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Le somnambulisme affecte jusqu'à 4% des·adultes et représente l'une des causes 
les plus fréquentes de violence et de blessures au cours du sommeil. Cependant, le 
diagnostic de cette parasomnie est souvent difficile à établir à partir de mesures 
objectives comme la polysomnographie puisque les manifestations cliniques se 
produisent rarement en laboratoire de sommeil. 
Dans le premier volet de cette thèse, l'objectif principal était d'étudier l'effet de 
la privation de sommeil et des éveils forcés sur la fréquence des épisodes de 
somnambulisme enregistrés en laboratoire. L'étude 1 a démontré qu'une privation de 
sommeil de 25 heures permet d'augmenter significativement la fréquence et la 
complexité des épisodes de somnambulisme durant le sommeil de récupération 
comparativement à la nuit standard. Dans l'étude 2, les résultats ont révélé que les éveils 
forcés en sommeillent profond (SLP) peuvent induire expérimentalement des épisodes 
de somnambulisme et qu'une privation de sommeil de 25 heures permet d'augmenter 
significativement l'efficacité de ces éveils forcés à induire des épisodes. 
Dans le deuxième volet de cette thèse, l'objectif principal était d'approfondir les 
connaissances sur la physiopathologie du somnambulisme. L'étude 3 a démontré que 
l'activité delta hypersynchrone· (ADH) augmente significativement tant chez les 
somnambules que chez les sujets contrôles à la suite d'une privation de sommeil et que 
cette dernière est plus marquée au niveau des régions frontales du cerveau. Ces résultats 
suggèrent que l'ADH pourrait être reliée à l'expression du processus homéostatique 
sous-jacent à la régulation du sommeil. Dans l'étude 4, les données ont montré que 
l'activité de l'électroencéphalogramme durant les épisodes de somnambulisme peut être 
classée selon trois patrons distincts et que l'activité delta diffuse et synchronisée est plus 
susceptible d'accompagner les épisodes somnambuliques simples que ceux plus 
complexes. 
Les résultats de cette thèse appuient l'hypothèse selon laquelle le 
somnambulisme est un trouble de l'éveil et contribuent à la compréhension de la 
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physiopathologie de ce trouble du sommeil. Ces travaux démontrent également que la 
privation de sommeil et les éveils forcés. en SLP sont des techniques efficaces pour 
augmenter la fréquence des épisodes de somnambulisme en laboratoire, validant ainsi 
l'utilité de ces manipulations comme outil diagnostique. 
Mots-dés: somnambulisme, parasomnies, troubles du sommeil, sommeil, privation de 
sommeil, éveils forcés, outil diagnostique, électroencéph~ogramme, polysomnographie. 
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Summary 
Sleepwalking affects up to 4% of adults and is one of the leading causes of sleep-
related violence and self-in jury. However, diagnosing sornnambulism with objective 
instruments su ch as polysornnography is often difficult as episodes rarely occur in the 
sleep laboratory. 
The main goal of the first section of this thesis was to asses the effects of sleep 
deprivation and forced arousals on the frequency of somnambulistic episodes recorded 
in the sleep laboratory. Study 1 showed that when compared to baseline sleep, 25 hours 
of sleep deprivation significantly increases the mean frequency and complexity of 
somnambulistic episodes during recovery sleep. Study 2 demonstrated that forced 
arousals administered during sleepwalkers' normal slow-wave sleep (SWS) can 
expèrimentally induce somnambulistic events and that 25 hours of sleep deprivation 
significantly increases forced arousals' efficacy in inducing episodes. 
The main objective of the two studies presented in the second section of the 
thesis was to further our understanding of sleepwalking's pathophysiology. Study 3 
revealed that hypersynchronous delta activity (HSD) significantly increases after sleep 
deprivation in both sleepwalkers and coIitrol subjects and that this increase is more 
pronounced over the brain's frontal regions. These results suggest that HSD may be 
related to the expression of homeostatic processes underlying sleep regulation. Data 
from the fourth and final study indicate that post-arousal electroencephalographic (EEG) 
activity that accompanies sornnambulistic episodes can be categorized according to three 
distinct EEG patterns and that diffuse and rhythmic and synchronous delta activity is 
more likely to accompany simple sornnambulistic episodes than complex ones. 
Taken together, the findings presented in this thesis support the Vlew of 
sornnambulism as a disorder of arousal and contribute to the understanding of the 
pathophysiology of this sleep disorder. The present results also demonstrate that sleep 
deprivation and forced arousals during SWS can greatly facilitate the occurrence of 
sornnambulism in the sleep laboratory. The data thus indicate that these techniques can 
VI 
be used individually or in combination to investigate neurophysiological correlates of 
actual sornnambulistic episodes or to obtain a video-polysornnographically-based 
diagnosis for this parasornnia in predisposed individuals. 
Keywords: sornnambulism, sleepwalking, parasornnms, sleep disorders, sleep, sleep 
deprivation, forced arousals, diagnostic tool, electroencephalogram, polysomnography. 
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" - La Servante: Depuis que sa Majesté est entrée en campagne, je l'ai vue se lever de 
son lit, jeter sur elle sa robe de nuit, ouvrir son appartement, prendre du papier, le plier, 
écrire dessus, le lire, ensuite le sceller et retourner au lit; tout cela pourtant dans le plus 
profond sommeil. 
- Le Médecin: Cela annonce un grand désordre de la nature que de recevoir ainsi les 
bienfaits du sommeil et d'agir comme en état de veille! Dans cette agitation endormie, 
outre ses promenades et autres actes réels, par moments, que lui avez-vous entendu dire? 
( ... ) 
- Le Médecin : Vous voyez, ses yeux sont ouverts. 
- La Servante: Oui, mais leur sens est fermé ... ( ... )1." 
(Shakespeare, Macbeth, 1606) 
"1 stress the points that the attacks are best considered disorders of arousal and that the 
slow-wave sleep arousal episode sets the stage for the se attacks is a normal cyclic event. 
Indeed it is the most intense recurrent arousal that.an individual regularly experiences." 
(Broughton, 1968)2 
1 Macbeth, acte V, scène l, traduction française de Maurice Maeterlink in Shakespeare, Œuvres complètes, 
tome II, Bibliothèque de la Pléiade, Paris, Gallimard, 1959, p.lOOO-l001. 
2 Broughton, R.J. (1968). Sleep disorders: disorders ofarousal? Science, 159: 1070-1078. 
1. Introduction 
1.1. Introduction générale 
Le somnambulisme consiste en des comportements moteurs complexes qui se . 
produisent au cours du sommeil lent et qui résultent typiquement en une déambulation 
nocturne dans un état dur~t lequel les fonctions cognitives, le jugement et la conscience 
sont altérés (American Academy of Sleep Medicine, 2005). Il n'est donc pas surprenant 
que ce trouble du sommeil fascine depuis longtemps l'être humain et que des références 
au somnambulisme se retrouvent dans les arts et la littérature depuis plusieurs siècles 
(Altschuler, 2003; Furman et al., 1997; Iranzo et al., 2007; Pressman et al., 2005; 
Schenck, 2005). En médecine, la séméiologie du somnambulisme est connue depuis 
l'antiquité et des descriptions du phénomène se retrouvent dans la littérature médicale 
depuis cette époque (Broughton, 2000; Gastaut et al., 1965). Dans le passé, plusieurs 
auteurs ont pensé que le somnambulisme était une manifestation comportementale reliée 
à l'activité onirique (Andre-Balisaux & Gonsette, 1956; Lyman, 1885; Sours et al., 
1963). Ce dernier est maintenant considéré comme un trouble de l'éveil, une catégorie 
de troubles du sommeil qui regroupe aussi les éveils confusionnels et les terreurs 
nocturnes (Broughton, 1968). En effet, dans les années 1960, il a été démontré que dés· 
épisodes de somnambulisme pouvaient être provoqués à la suite d'un éveil forcé durant 
le sommeil lent profond (SLP) chez des personnes somnambules (Broughton, 1968; 
Gastaut & Broughton, 1965; Kales et al., 1966). Ces travaux ont donc révélé que les 
manifestations somnambuliques pouvaient survenir indépendamment de l'activité 
onirique en cours et qu'elles impliquaient une altération de la transition entre le sommeil 
et l'éveil. 
Cependant, malgré plus de 40 ans de recherches sur les. troubles du sommeil, la 
physiopathologie du somnambulisme et les mécanismes entraînant les épisodes 
demeurent peu connus. La principale limite à l'étude de cette parasomnie,à partir de 
mesures objectives comme la polysomnographie (PSG) et les enregistrements audio-
visuels, est que la fréquence des épisodes survenant en laboratoire de sommeil est peu' 
élevée comparativement à celle rapportée par le patient dans son environnement naturel 
2 
(Broughton, 2000; Mahowald & Cramer Bomemann, 2005). Par conséquent,. 
contrairement à d'autres troubles du sommeil, le diagnostic de ce trouble doit se faire 
essentiellement à partir de l'histoire clinique du patient. La recherche d'un outil 
diagnostique sensible et spécifique est nécessaire afin d'orienter le patient vers la 
stratégie thérapeutique la plus efficace et de faciliter le diagnostic différentiel. Le 
développement d'un tel outil est d'autant plus important compte tenu des risques de 
blessures et de comportements agressifs associés au somnambulisme chez l'adulte 
(Schenck et al., 1989). 
Cette thèse se divise en deux volets. Dans le premier volet, l'objectif principal est 
d'évaluer si la privation de sommeil, les éveils forcés en SLP et la combinaison de ces 
deux variables peuvent augmenter la fréquence des événements cliniques en laboratoire 
de sommeil, pour ainsi tester l'utilité de ces manipulations comme outil diagnostique. 
Dans le deuxième volet, l'objectif principal est d'approfondir.nos connaissances sur la 
physiopathologie du somnambulisme, soit par l'étude de l'activité delta hypersynchrone 
(ADH) et par l'analyse de l'électroencéphalogramme (EEG) durant les épisodes de 
somnambulisme. Finalement, la recension des écrits qui suivra exposera les différentes 
notions connues à ce jour qui s'avèrent importantes dans l'atteinte de ces objectifs. 
1.2. Organisation générale du sommeil normal 
Tout d'abord, le sommeil a longtemps été perçu comme un phénomène unitaire 
ou passif du cerveau. Cependant, l'invention de l'EEG chez l'humain en 1929 par Hans 
Berger et la découverte dans les années 50 des mouvements oculaires rapides et du 
sommeil paradoxal ont permis de remettre en question ces conceptions du sorrimeil 
(Aserinsky & Kleitman, 1953; Berger, 1929; Dement & Kleitman, 1957; Jouvet et al., 
1959). Ainsi', il est maintenant connu que le sommeil se divise en deux états différents, 
soit le sommeil paradoxal, appelé aussi sommeil à mouvements oculaires rapides (en 
anglais: Rapid Eye Movement sleep ou REM sleep) et le sommeil lent, appelé aussi 
sommeil non paradoxal (en anglais: Non Rapid Eye Movement sleep ou NREM sleep). 
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1.2.1. Paramètres polysomnographiques (PSG) du sommeil 
L'étude du sommeil humain repose principalement sur la PSG qui comprend 
l'enregistrement d'au moms trois paramètres physiologiques, soit l'EEG, 
l'électrooculogramme (EOG) et l'électromyogramme (EMG) des muscles sous-
mentonniers. Parmi ces paramètres, l'EEG permèt d'enregistrer la sommation des 
potentiels électriques générés par l'activité simultanée de milliers de neurones dans la 
région du cortex située sous l'électrode. Les données PSG permettent de diviser le 
sommeil en stades différents selon des critères opérationnels et standardisés à partir de 
l'analyse visuelle (Rechtschaffen & Kales, 1968). Les tracés obtenus par 
l'enregistrement PSG sont divisés en segments de 20 ou 30 secondes. L'état de vigilance 
est par la suite identifié pour chacun des segments. D'autres paramètres physiologiques 
comme ceux de la respiration (sangles thoraciques et abdominales, capteurs naso-
buccaux et oxymétrie sanguine), de l'EMG des muscles tibiaux antérieurs et de 
l'électrocardiogramme (ECG) sont aussi généralement mesurés lors l'évaluation des 
troubles du sommeil (Chesson et al., 1997; Kushida et al., 2005). 
1.2.1.1. État de veille 
Il importe de souligner que l'éveil est caractérisé, lorsqu'tin individu à les yeux 
ouverts, par un EEG désynchronisé et composé d'ondes rapides et de faibles amplitudes, 
principalement des ondes bêta (13 à 30 Hz). Lors de la fermeture des paupières chez une 
personne au repos, le tracé est caractérisé par des ondes alpha (8 à 13 Hz) et ces 
dernières disparaissent dès l'ouverture des. yeux ou au cours d'une tâche mentale 
(Carskadon & Rechtschaffen, 2005). 
1.2.1.2. Sommeillent 
Le sommeil lent est composé des stades de sommeil de 1 à 4 qui sont caractérisés 
par un ralentissement progressif de la fréquence des ondes cérébrales et une 
augmentation graduelle de la profondeur du sommeil. L'ensemble du sommeil lent 
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correspond à environ 75% à 80% de la durée totale de sommeil chez un jeune adulte en 
santé (Carskadon & Dement, 2005). 
Le stade 1 correspond à l'endormissement, soit à la transition entre l'éveil et le 
sommeil. Au niveau de l'EEG, il se caractérise par la disparition des ondes alpha qui 
sont remplacées par une activité plus lente, les ondes thêta (4 à 8 Hz). Ce. stade 
représente entre 2 et 5 % de la durée totale du sommeil. 
Le stade 2 se caractérise, quant à lui, par l'apparition d'événements phasiques à 
l'EEG qui incluent les fuseaux du sommeil et les complexes K. Ce dernier occupe entre 
45 et 55% de la période de sommeil (Rechtschaffen & Kales, 1968). Les fuseaux du 
sommeil se caractérisent par des bouffées périodiques de 0,5 à 2 secondes d'ondes 
sinusoïdales d'activité de 12 à 14 Hz qui possèdent une morphologie caractéristique en 
forme de fuseau (De Gennaro & Ferrara, 2003). Les complexes K sont des ondes 
biphasiques négatives-positives ayant une grande amplitude (> 75 IlV) et une durée 
supérieure à 0,5 seconde (Colrain, 2005; Halasz, 2005). Progressivement lors du stade 2, 
\ 
on peut aussi noter l'apparition d'ondes delta (0,5 à 4 Hz), des ondes lentes d'une grande 
amplitude (> 75 Il V), qui ne doivent pas excéder 20% du segment. Le~ stades 1 et 2 sont 
parfois regroupés sous l'appellation de sommeillent léger, par opposition aux stades 3 et 
4:, qui sont appelés SLP. 
Durant le SLP, le tracé de l'EEG se ralentit davantage et les ondes delta occupent 
entre 20% et 50% du segment durant le stade 3 et plus de 50% durant le stade 4. Chez le 
jeune adulte, ces stades représentent respectivement 3 à 8% et 10 à 15% de la durée 
totale du sommeil (Rechtschaffen & Kales, 1968). 
La progression du sommeil lent résulte de l'hyperpolarisation croissante des 
neurones thalamo-corticaux et corticaux (Steriade et aL, 1993). Ces derniers vont passer 
d'un mode oscillatoire dans la fréquence sigma (fuseaux) à un mode oscillatoire dans la 
fréquence delta, fréquence à laquelle le potentiel membranaire est le plus hyperpolarisé. 
Le sommeil lent est aussi caractérisé par des oscillations lentes qui sont générées au 
niveau du cortex et qui auraient comme fonction de regrouper les oscillations sigma et 
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delta en séquences d'ondes complexes (Amzica & Steriade, 1998; Steriade, 1999; 
Steriade & Amzica, 1998a, 1998b) (pour une recension des écrits, voir Steriade, 2003, 
2005). 
1.2.1.3. Sommeil paradoxal 
Le sommeil paradoxal, de son côté, se caractérise par un tracé de l'EEO 
désynchronisé qui ressemble à celui du stade 1, la présence périodique de mouvements 
oculaires rapides sur l'EOO et l'inhibition du tonus musculaire (Rechtschaffen & Kales, 
1968). Il représente entre 20 à 25 % de la durée du sommeil total. C'est aussi durant ce 
stade de sommeil que surviennent généralement les rêves les plus élaborés (De Koninck, 
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Figure 1. Échantillons de tracés PSO illustrant les différents stades du sommeil. Pour 
chacun, les quatre dérivations représentent respectivement l'EOO gauche, l'EOO 
droit, l'EMO sous-mentonnier et l'EEO central gauche .. Dans le tracé en stade 1, la 
flèche indique la transition entre l'éveil et le stade 1. Dans le tracé en stade 2, les 
traits sous l'EEO indiquent respectivement la présence d'un fuseau de sommeil et 
d'un complexe K (Tirée de Oodbout, 2005). . 
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1.2.1.4. Cycles du sommeil 
Une nuit normale comprend une succession de périodes de sommeil lent et de 
sommeil paradoxal qui surviennent en alternance et forment les cycles du sommeil. 
Chaque cycle dure approximativement 90 minutes et une nuit typiquë comprend 
approximativement de 4 à 6 cycles (Dement & Kleitman, 1957). Cette alternance est 
sous la régulation de deux systèmes physiologiques d'inhibition réciproque situés dans 
le tronc cérébral qui impliquent différentes structures anatomiques et différents 
neurotransmetteurs (McCarley, 2007; McCarley & Hobson, 1975). Au cours de la nuit, 
il y a une prédominance du SLP en début de la période de sommeil, tandis que le 
sommeil paradoxal est prédominant en fin de la nuit (Carskadon & Dement, 2005). Le 
déroulement d'une nuit normale chez un jeune adulte en santé est illustré dans la figure 
2, sous la forme d'un hypnogramme. Cette répartition particulière des stades de sommeil 
permet d'expliquer pourquoi le somnambulisme qui survient généralement en SLP se 
produit plus fréquemment en début de nuit, au moment où le SLP est le plus abondant 
(Broughton, 1968; Jacobson et al., 1965). 
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Figure 2. Hypnogramme illustrant la distribution des stades de sommeil en fonction 
du temps chez un adulte sam. Copyleft du site Le cerveau à tous les niveaux. 
http://lecerveau.mcgill.cal 
l.2.l.5. Analyse quantifié~ de l'EEG en sommeil 
Même si l'analyse visuelle des tracés de l'EEG est largement utilisée en clinique 
et en recherche, les progrès technologiques ont permis de développer des méthodes 
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d'analyse permettant de détecter des variations subtiles de l'activité cérébrale qui ne sont 
pas visibles à l'œil nu. Parmi ces méthodes, l'analyse spectrale de l'EEG permet de 
quantifier la puissance de l'EEG en fonctiori d'une fréquence donnée par l'application 
de la transformation rapide de Fourier (Niedermeyer. & Lopes da Silva, 1998; Nuwer, 
1988). Pour effectuer ce type d'analyse, les fréquences de l'EEG en sommeil sont 
généralement divisées en bandes de fréquences ou analysées par mini-bandes sur un 
spectre continu selon les hypothèses de recherche. La bande de fréquences comprises 
entre 0.75 et 4.5 Hz est communément appelée l'activité à ondes lentes (AOL) et est 
étroitement liée au SLP (Borbely, 1986). L'AOL, comme le SLP, est plus élevée au· 
début de la nuit et diminue de façon exponentielle au cours du sommeil (Borbely, 1982; 
Borbely et al., 1981). 
1.3. Modèle de régulation du sommeil à deux processus 
Plusieurs modèles théoriques ont été proposés afin d'expliquer les mécanismes 
impliqués dans la régulation du sommeil et de l'éveil. L'un des modèles les plus 
acceptés propose que le cycle d'éveil-sommeil soit sous l'interaction continuelle de deux 
processus distincts: le processus homéostatique et le processus circadien (Borbely, 
1982; Borbely, 2001; Borbely & Acherman, 2005). 
1.3.1. Processus homéostatique 
Le processus homéostatique (processus S) contrôle l'intensité du sommeil. Il 
augmente avec le nombre d'heures d'éveil et il diminue graduellement avéc le nombre 
d'heures de sommeil. Àinsi, plus un individu a été éveillé longtemps, plus la pression au 
sommeil sera élevée. À l'inverse, plus il y a longtemps que la personne dort, moins cette 
pression au sommeil sera élevée. La force du processus S est mesUrée par l'intensité et la 
dynamique du SLP et de l'AOL qui sont reliées au contrôle homéostatique. Il est bien 
éta?li qu'une privation de sommeil résulte en une augmentation de la quantité de SLP et 
d'AOL durant la nuit de récupération et que l'ampleur de cette augmentation est en 
fonctio<n de la durée précédente de l'éveil (Achermann et al., 1993; Borbely, 1982; 
Borbely & Acherman, 2005). Des études ont aUSSI démontré des différences 
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topographiques dans l'expression du système homéostatique qui se caractérisent par une 
prédominance de l' AOL dans les aires corticales frontales sur l'axe antéro-postérieur du 
cerveau (Werth et al., 1996, 1997). 
1.3.2. Processus circadien 
Le processus circadien (processus C) fonctionne avec le signal de l'horloge 
biologique qui est située dans les noyaux suprachiasmatiques de l'hypothalamus 
(Czeisler et al., 2005). Ce processus influence plusieurs fonctions qui varient selon un 
rythme d'environ 24 heures. L'horloge biologique est programmée génétiquement, mais 
elle est aussi entrainée par des synchronisateurs externes dont le plus important est le 
cycle lumière-obscurité (Lack & Wright, 2007). Étant donné que chez l'être humain il 
n'est pas possible d'enregistrer directement l'activité des noyaux suprachiasmatiques, 
certains rythmes circadiens robustes de la rythmicité circadienne sont utilisés comme 
marqueurs biologiques du processus circadien (Benloucif et al., 2005). -Les marqueurs 
les plus utilisés sont la température corporelle et la concentration plasmatique de la 
mélatonine. Il existe une relation étroite entre ces marqueurs et l'organisation du cycle 
éveil-sommeil (Dijk & Czeisler, 1994, 1995). Ainsi, la propension circadienne au 
sommeil augmente sur la partie descendante de la courbe de la température (au cours de 
la soirée) et atteint son point maximal près du minimum thermique (vers la fin de la 
nuit). De manière similaire, la propension au sommeil diminue sur la partie ascendante 
de la température (au cours de la journée) et atteint son niveau minimal au maximum 
thermique (vers la fin de la soirée). 
1.3.3. Interaction entre les processus homéostatique et circadien 
Comme l'illustre la figure 3, c'est l'interaction entre les processus S et C qui 
serait à la base de la régulation de la propension au· sommeil et qui assure la 
consolidation des épisodes de sommeil et un niveau de vigilance optimale durant l'éveil 
(Achermann & Borbely, 2003; Borbely & Wirz-Justice, 1982; Czeisler et al., 2005; Dijk 
& Czeisler, 1994, 1995). Au cours du cycle éveil-sommeil habituel, la propension 
homéostatique au sommeil s'accroît durant l'éveil, suivant une courbe exponentielle. Par 
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contre, cette augmentation est contrebalancée par l'augmentation de la pression 
circadienne à l'éveil. C'est ce qui permet de maintenir un niveau de vigilance optimal 
pendant environ 16 heures d'éveil malgré l'accumulation de la pression homéostatique 
pour le sommeil. L'épisode de sommeil survient généralement en fin de soirée lorsque la 
pression homéostatique au sommeil est forte et que le signal circadien à l'éveil 
commence à descendre. Au fur et à mesure que l'épisode de sommeil progresse, la 
pression homéostatique se dissipe selon une fonction exponentielle, alors que la pression 
circadienne diminue et atteint son point minimal en fin de nuit, permettant ainsi de 
demeurer endormi malgré la diminution de la pression homéostatique. L'éveil survient 
habituellement lorsque la pression homéostatique au sommeil est évacuée et que la 
propension circadienne à l'éveil commence son ascension. 
La régulation du sommeil présente également des variations ultradiennes, c'est-à-
dire des variations qui sont d'une durée inférieure à 24 heures. Le modèle à deux 
processus permet également de prédire le processus ultradien observé au cours d'un 
épisode de sommeil et qui correspond à l'alternance entre les cycles de sommeillent et 
paradoxal (Achermann & Borbely, 1990; Achermannet al., 1993). 
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Figure 3. Représentation schématique du modèle à deux processus. Courbe. de variation 
de la propension au sommeil lors de l'éveil (W) et du sommeil (S) pour les processus 
homéo~tatique et circadien. La régulation du sommeil comporte aussi des rythmes 
ultradiens, représentés par l'alternance entre le sommeil lent (N) et paradoxal (R). 
(Tirée d'Achermann & Borbély, 2003). 
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1.4. Ontogénèse du sommeil 
L'organisation du sommeil .subit des transformations importantes au cours du 
développement et du vieillissement normal (Bliwise, 2005; Samson-Dollfus, 1998; 
Stores, 2001). Les études ont démontré, entre autres, une diminution de la durée du 
sommeil, du SLP et de l'efficacité du sommeil en fonction de l'âge ainsi qu'une 
augmentation des stades 1 et 2 (Kahn et aL, 1996; Miles & Dement, .1980; Ohayon et aL, 
2004). De toutes les composantes du sommeil, c'est le SLP qui subit la plus importante 
transformation. En effet, alors que SLP est particulièrement abondant chez l'enfant 
(environ 25% à l'âge de 5 ans), il diminue de façon progressive durant l'adolescence et 
chez le jeune adulte jusqu'à sa disparition presque complète chez la personne âgée 
(moins de 5 %) (B liwi se, 2000; Carrier et aL, 1997; Gaudreau, Carrier et al., 2001; 
Williams et al., 1974). Des études ont également démontré que l'amplitude des ondes 
delta s'atténue également avec l'âge (Feinberg et al., 1967; Smith, et al., 1977). Cette 
. évolution spécifique du SLP permet d'expliquer pourquoi la fréquence du 
somnambulisme, qui survient majoritairement lors des éveils en SLP, est plus élevée au 
cours de l'enfance et au début de l'adolescence puis qu'elle diminue rapidement vers la 
fin de l'adolescence et au début de l'âge adulte. 
Il est à noter que cette diminution importante du SLP en fonction de l'âge est 
aussi associée à une diminution progressive de l'AOL qui s'observe dès le début de 
l'adolescence et se poursuit au cours de l'âge adulte et chez les personnes âgées (Carrier 
et al., 2001; Dijk et aL, 1989; Dijk et al., 2000; Gaudreau, Carrier et al., 2001; Landolt et 
al., 1996). Ensemble, ces résultats suggèrent que l'intensité du processus homéostatique 
s'atténue avec l'âge. 
1.5. Privation de sommeil 
La privation de sommeil affecte plusieurs fonctions reliées à l'éveil. Ainsi, un 
éveil prolongé entraîne une diminution de la vigilance et de la performance, une 
augmentation de' la somnolence et des modifications de l 'humeur et de certaines 
fonctions physiologiques comme les systèmes immunitaire et métabolique (Banks & 
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Dinges, 2007; Bonnet, 2005; Bonnet & Arand, 2003; Boonstra et al., 2007; Dinges et al., 
1994; Knutson et al., 2007; McEwen, 2006). Au niveau cognitif, la privation de sommeil 
affecte principalement les fonctions exécutives reliées au cortex préfrontal (Gosselin et 
al., 2005; Harrison & Home, 1998; Home, 1993; Jones & Harrison, 2001; Muzur et al., 
2002). L'enregistrement PSG du sommeil suivant une privation de sommeil entraîne 
d'importantes modifications de l'architecture du sommeil qui varient selon la durée de' la 
privation. Ces modifications incluent, ·lors du sommeil de récupération durant la nuit, 
une augmentation du SLP, de l'efficacité du sommeil et de la durée totale du sommeil 
ainsi qu'une réduction de la latence au sommeil, des stades 1 et 2 et du nombre d'éveils 
(Bonnet, 2005). 
Plusieurs études ont indiqué que la réponse homéostatique à la suite d'une 
privation de sommeil entraîne une augmentation de l'AOL plus prédominante dans les 
régions frontales (Cajochen et al., 1999; Ferrara et al., 2002; Finelli et al., 2001; 
Knoblauch et al., 2002). Des chercheurs ont également révélé que cette prédominance 
frontale est plus grande chez les sujets jeunes que les sujets plus âgés à la suite d'une 
privation de sommeil (MÜllch et al., 2004). Ces résultats suggèrent donc que les régions 
frontales semblent particulièrement sensibles aux effets d'une privation de sommeil et 
que la réponse à l'augmentation de la pression homéostatique diminue avec l'âge. 
1.5.1. Privation de 25 heures de sommeil et sommeil diurne 
Des recherches ont démontré que lorsque les gens doivent dormir à une période 
où la propension au sommeil de l'horloge biologique (processus C) est faible, le 
sommeil est plus fragmenté et comprend plus d'éveils comparativement à une nuit 
standard (Carrier et al., 1996; Dijk & Czeisler, 1994). Une privation de sommeil de 25 
heures entraîne un sommeil de récupération qui se déroulera lejour à une période où la 
propension au sommeil de l'horloge biologique décroît. Une étude a indiqué que cette 
privation de sommeil entraîne un rebond de SLP et d'AOL durant le sommeil de 
récupération comparativement à la nuit de base de même qu'une diminution de 
l'efficacité du sommeil et de la durée du sommeil (Gaudreau, Morettini et al., 2001). Les 
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différences entre la nuit de base et le sommeil de récupération peuvent s'expliquer par 
l'interaction entre les processus S et C (Gaudreau, Morettini et al., 2001). 
1.6. Seuils d'éveil au cours du sommeil 
Les études sur les seuils d'éveil auditif au cours du sommeil ont révélé que ces 
derniers sont plus élevés en SLP qu'en stade 2 et en sommeil paradoxal alors qu'ils sont 
généralement comparables dans ces deux derniers stades (Bonnet & Moore, 1982; 
Busby & Pivik, 1985; Goodenough et al., 1965; Lammers & Badia, 1991; Lammers et 
al., 1991; Rechtschaffen et al., 1966; Williams et al., 1964; Williams et al., 1966). Les 
seuils d'éveil sont aussi plus élevés en début de nuit qu'en fin de nuit pour un même 
stade de sommeil (Ferrara et al., 1999; Goodenough et al., 1965; Rechtschaffen et al., 
1966; Watson & Rechtschaffen, 1969; Ziminerman, 1970). De plus, il est connu que les 
seuils d'éveil auditif augmentent après une privation de sommeil (Ferrara et al., 1999; 
Rosa & Bonnet, 1985; Williams et al., 1964) et que ces derniers seraient un bon 
indicateur de la profondeur du sommeil (processus S) (Ferrara et ai., 1999). Les 
recherches ont indiqué que les seuils d'éveil ~iminuent avec l'âge (Busby et al., 1994; 
Zepelin et al., 1984) et que les enfants sont très difficiles à réveiller, et ce, même avec 
des stimuli de très fortes intensités (Busby & Pivik, 1983, 1985). Bien qu'aucune étude 
n'ait évalué de façon quantitative les seuils d'éveil chez des somnambules, les travaux 
de Jacobson et Kales (1967) indiquent que les enfants somnambules semblent plus 
difficiles à réveiller que les sujets contrôles tant en SLP qu'en sommeil paradoxal à la 
suite d'un stimulus auditif tel qu'en les appelant par leur nom o,u avec un bruit de forte 
intensité. Ces résultats suggèrent donc que les somnambules sont des dormeurs profonds 
qui éprouvent de la difficulté à se réveiller, peu importe le stade de sommeil dans lequel 
ils se trouvent. 
1.7. Les troubles du sommeil 
Les troubles du sommeil sont communs dans la population générale. Il est estimé 
qu'au moins le tiers de la population souffre d'un trouble du sommeil au cours d'une 
année donnée ou va en développer un (Soldatos & Paparrigopoulos, 2005). Ces derniers 
13 
peuvent avoir des répercussions importantes sur la santé, la qualité de vie, l'humeur, le 
travail, l'éducation et les relations sociales (Malow, 2005; Partinen & Hublin, 2005). 
Selon la deuxième édition de l'International Classification of Sleep Disorders 
(ICSD-IJ), révisée en 2005, 85 troubles du sommeil sont répertoriés (American Academy 
of Sleep Medicine, 2005). Ces derniers sont classés en huit catégories principales 
comprenant, entre autres, l'insomnie, les troubles de la respiration (p. ex., le syndrome 
d'apnées centrales ou obstructives du sommeil), les hypersomnies (p. ex., la 
narcolepsie), les troubles du rythme circadien (p. ex., le syndrome d'avance ou de délai 
de phase), les troubles du mouvement reliés au sommeil (p. ex., mouvements 
périodiques des jambes au cours du sommeil (MPJS) et bruxisme) et lesparasomnies (p. 
ex., somnambulisme ou cauchemars). Cette classification comprend également les 
troubles du sommeil associés avec une autre condition médicale (p. ex., épilepsie reliée 
au sommeil ou reflux gatro-oesophagien relié au sommeil). Nous ne décrirons pas 
davantage ces différentes· catégories de troubles. du sommeil à l'exception des 
parasomnies (pour une présentation complète, voir American Academy of Sleep 
Medicine, 2005). 
1.7.1. Les parasomnies 
Les parasomnies sont définies comme des phénomènes indésirables qUI 
surviennent au cours du sommeil (American Academy of Sleep Medicine, 2005). Ces 
dernières comprennent les parasomnies survenant habituellement au cours du SLP 
(troubles de l'éveil) ou du sommeil paradoxal (p. ex., cauchemars ou trouble 
comportemental en sommeil paradoxal) ainsi que celles pouvant survenir durant la 
transition veille/sommeil ou au cours de plusieurs stades de sommeil (p. ex., énurésie, 
trouble dissociatif au cours du sommeil). 
Il a aussi été proposé que les parasomnies qui s'accompagnent de manifestations 
motrices puissent également être classées en quatre groupes, selon. un mode 
hiérarchique, en fonction de la complexité des mouvements, allant de manifestations 
motrices simples comme les sursauts d'endormissement jusqu'à des manifestations 
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motrices complexes et organisées caractérisant le somnambulisme (Montplaisir, 2004; 
Montplaisir et al., 1994). 
1.8. Le somnambulisme 
1.8.1. Caractéristiques cliniques et critères diagnostiques 
Les épisodes de somnambulisme se produisent généralement à la suite d'éveils 
soudains, mais incomplets, en SLP lors du premier tiers de la nuit (Broughton, 1968; 
Jacobson et al., 1965; Kales et al., 1966). Plus rarement, des épisodes se produisent en 
stade 2 ou plus tard au cours du sommeil (Kavey et al., 1990; Moldofsky et al., 1995; 
Zucconi et al., 1995). Lors d'un épisode, les somnambules sont dans un état caractérisé 
par de la confusion mentale, de la désorientation dans le temps et dans l'espace, un 
ralentissement de la parole et de l'idéation, une faible réactivité aux stimuli externes, une 
réponse négative aux tentatives d'éveiller le somnambule et une amnésie rétrograde 
variable (Broughton, 1968). Il est possible de concevoir le somnambulisme comme un 
état fonctionnel dissocié résultant de l'intrusion de caractéristiques de l'état d'éveil 
durant le SLP (Mahowald & Schenck, 1992, 1999, 200 1, 2005). 
La durée d'un épisode de somnambulisme dans l'environnement naturel du 
patient peut varier de quelques secondes à une trentaine de minutes (Broughton, 2000; 
Lapierre & Montplaisir, 1999). Durant un épisode typique chez l'adulte, le somnambule 
commence souvent par s'assoir dans son lit,.regarder autour de lui d'un air' confus et 
manifester des comportements moteurs simples et automatiques dans le lit (p. ex., jouer 
avec les draps du lit ou les oreillers), puis il peut se lever et déambuler dans sa chambre 
ou dans 'son habitation et même, plus rarement, à l'extérieur de celle-ci (Broughton, 
2000; Nino-Murcia & Dement, 1987). La personne peut alors exécuter des activités 
habituelles ou des actions variées effectuées généralement de façon moins bien 
coordonnée qu'à l'éveil. Cependant, des épisodes d'une complexité étonnante sont 
décrits dans la littérature, tels que cuisiner, manger, jouer d'un instrument de musique, 
écrire des courriels, conduire une automobile ou encore avoir des comportements 
sexuels (Cartwright, 2006; Masand et al., 1995; Rosenfeld & Elhajjar, 1998; Schenck et 
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al., 1993; Schenck & Mahowald, 1994, 1995a; Siddiqui et al., 2006; Whyt~ & Kavey, 
1990; Wong, 1986). De plus, les manifestations cliniques chez l'adulte débutent parfois 
brutalement et les comportements peuvent être agités, agressifs ou violents (American 
Academy of Sleep Medicine, 2005; Mahowald, 2002). 
Des études ont d'ailleurs révélé que les adultes qui souffrent de somnambulisme 
consultent souvent à la suite de blessures et/ou de comportements agressifs ou violents 
durant le sommeil (Denesle et al., 1998; Guilleminault, Kirisoglu et al., 2005; 
Guilleminault et al., 1998; Moldofsky et al., 1995; Rauch & Stem, 1986; Schenck, 2005; 
Schenck et al., 1989). Dans quelques cas extrêmes, le somnambulisme a même été 
associé à des comportements sexuels inappropriés, des pseudo-suicides ou des 
homicides (Andersen .et al., sous presse; Bartholomew, 1986; Broughton et al., 1994; 
Fenwick, 1986; Gottlieb et al., 1986; Guilleminault et al., 2002; Hartmann, 1983; 
Howard & D'Orban, 1987; Lauerma, 1996; Mahowald et al., 2003; Oswald & Evans, 
1985; Ovuga, 1992; Schenck et al., 2007; Shapiro et al., 2003; Shatkin et al., 2002). Le 
fait que de tels comportements puissent se produire durant 'des épisodes de 
somnambulisme soulève des questions fondamentales quant à l'implication médico-
légale de ces actes et à la responsabilité du somnambule en regard des gestes posés 
(Bonkalo, 1974; Bornemann et al., 2006; Broughton & Shimizu, 1995; Cartwright, 
2004; Denno, 2002, 2003; Fenwick, 1987; Mahowald et al., 1990; Mahowald & 
Schenck, 2000, 2005; Mahowald et al., 2005; Wilson et al., 2005). 
Le somnambulisme est souvent associé à d'autres parasomnies dont les plus 
fréquentes sont les terreurs nocturnes et la somniloquie (Hublin et al., 2001; Kales, 
Soldatos, Bixler et al., 1980; Laberge et al., 2000; Petit et al., 2007). De plus, il existe 
une forme de somnambulisme, appelé «somnambulisme terreur», où la terreur nocturne 
précède le début de l'épisode de somnambulisme (Besset & Espa, 2001; Vecchierini, 
1998). Le somnambulisme et/ou les terreurs nocturnes peuvent aussi coexister avec le 
trouble comportement en sommeil paradoxal (Schenck et al., 1997). 
Les critères diagnostiques du somnambulisme de l' ICSD-II (American Academy 
of Sleep Medicine, 2005) et de la 4ième édition du Diagnostic and Statistical Manual of 
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Mental Disorders (DSM-IV) (APA, 1994) sont présentés respectivement à l'annexe 1 et 
à l'annexe 2. Ces derniers reposent sur plusieurs des caractéristiques décrites 
précédemment comme la présence de déambulation durant le sommeil et l'amnésie 
rétrograde variable des épisodes. 
1.8.2. Prévalence 
Les données épidémiologiques varient considérablement en ce qui a trait à la 
prévalence du somnambulisme dans la population. Il est par contre bien établi que ce 
trouble du sommeil est plus fréquent chez les enfants et les adolescents que chez les 
adultes, avec des proportions variant entre 4 et 29% chez les enfants âgés entre 6-17 ans 
et entre 1 et 4% chez les adùltes (Barkwin, 1970; Bixler et al., 1979; Fisher & Wilson, 
1987; Goldin, 1997; Hublin et al., 1997; Kahn et al., 1989; Klackenberg, 1982, 1987; 
Ohayon et al., 1999; Saarenpaa-Heikkila et al., 1995; Shang et al., 2006; Simonds & 
Parraga, 1982). Il importe de souligner que la prévalence du somnambulisme dans ces 
études pourrait être sous-estimée en raison de l'amnésie rétrograde variable qui 
accompagne les épisodes et le fait que ces derniers ne sont pas toujours observés par 
l'entourage du patient. Les études épidémiologiques récentes suggèrent qu'il n'existe 
pas de différence entre les sexes tant chez l'enfant (Laberge et al., 2000) que chez 
l'adulte (Hublin et al., 1997; Ohayon et al., 1999). 
Même si le somnambulisme cesse généralement à la puberté ou vers la fin de 
l'adolescence, il persiste au-delà de ces périodes chez environ un quart des enfants 
(Hublin et al., 1997; Laberge et al., 2000). De plus, il n'est pas rare que le 
somnambulisme débute à l'adolescence ou encore à l'âge adulte (Ka vey et al., 1990; 
Schenck, 2005; Schenck et al., 1989; Stein & Ferber, 1998). Chez l'adulte, il est estimé 
qu'approximativement 85% des somnambules le sont depuis l'enfance (Hublin et al., 
1997). Enfin, des données suggèrent que la fréquence des épisodes de somnambulisme 
est plus élevée chez les adultes que chez les enfants somnambules et que les épisodes 
augmentent en sévérité avec le temps (Berlin & Qayyum, 1986; Kavey et al., 1990). 
17 
1.8.3. Hypothèses physiopathologiques 
Différentes hypothèses ont été proposées pour tenter d'expliquer la 
physiopathologie du somnambulisme. Parmi celles-ci, les plus importantes sont la 
génétique, la psychopathologie, un dérèglement du système sérotoninergique et un 
trouble de l'éveil. Ces dernières sont décrites brièvement dans les prochaines sections et 
ne sont pas mutuellement exclusives. 
1.8.3.1. Génétique 
Plusieurs études ont révélé une contribution génétique au somnambulisme. En 
effet, la prévalence du somnambulisme est plus élevée chez les enfants de parents qui 
ont eu une histoire de somnambulisme et environ 80% des patients somnambules ont un 
ou plusieurs membres de leur famille atteints de somnambulisme ou de terreurs 
nocturnes (Abe & Shimakawa, 1966; Debray & Huon, 1973; Hori & Hirose, 1995; 
Kales, Soldatos, Bixler et al., 1980). La prévalence du somnambulisme est dix fois plus 
élevée que dans la population générale lorsqu'un membre de la famille du premier degré 
est affecté (Kales et al., 1980). Les études chez les jumeaux supportent aussi la 
contribution génétique au somnambulisme autant chez les enfants que les adultes 
(Bakwin, 1970; Hublin et al., 1997). Les études de jumeaux indiquent également une 
contribution des facteurs environnementaux poUr cette parasomnie (Hublin et al., 1997). 
Cependant, le mode précis de transmission n'est pas encore connu (Hublin & Kaprio, 
2003; Taheri & Mignot, 2002). 
Il a aussi été démontré que les allèles du complexe d'histocompatibilité HLA-
DQB 1 *04 et *05 peuvent conférer une susceptibilité génétique au somnambulisme, 
principalement dans la forme familiale, puisque ce dernier est présent chez 35% des 
somnambules comparativement à 13% des sujets contrôles (Lecendreux et al., 2003). De 
plus, étant donné que le somnambulisme et le trouble comportemental en sommeil 
paradoxal coexistent parfois (Schenck et al., 1997) et que l'allèle HLA-DQBl *05 est· 
aussi associé au trouble comportemental en sommeil paradoxal (Schenck et al., 1996), il 
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a été suggéré que ces deux troubles pourraient aVOIr une prédisposition génétique 
commune (Lecendreux et al., 2003). 
1.8.3.2. Psychopathologie 
La présence de somnambulisme chez l'adulte a longtemps été considérée comme 
étant fortement reliée à la psychopathologie alors qu'elle était considérée comme 
normale durant l'enfance (Kales, Soldatos, Caldwell et al., 1980; Kales et al., 1980; Pai, 
194,6; Soldatos & Kales, 1982). Certains auteurs ont aussi proposé que le 
somnambulisme chez l'adulte est relié à une dissociation hystérique (Berthon & 
Issilamou, 2000; Crisp et al., 1990; James, 1999; Parcheminey, 1999; Sours et al., 1963) 
ou encore secondaire à une expérience traumatique refoulée (Calogeras, 1982). 
Cependant, plusieurs études ont révélé que la majorité des patients somnambules n'ont 
pas un trouble psychiatrique sur l'axe 1 du DSM-IV (APA, 1994) de même qu'ils ne 
présentent pas nécessairement des profils de personnalité déviants (Bassetti et al., 2002; 
Guilleminault et al., 2005; Hartman et al., 2001; Schenck et al., 1997; Schenck et al., 
1989). De plus, dans l'étude de Schenck et al. (1989), les patients somnambules traités 
avec succès pour un trouble psychiatrique concomitant continuaient à avoir des épisodes, 
de somnambulisme. Ces études suggèrent donc qu'il n'existe pas de relation étroite entre 
la psychopathologie et le somnambulisme. 
1.8.3.3. Dérèglement du système sérotoninergique 
Des recherches ont démontré que le somnambulisme est plus fréquent chez les 
personnes qui souffrent de migraines ou d'un syndrome Gilles de la Tourette que dans la 
population générale (Barabas et al., 1983; Barabas & M'.ltthews, 1985; Barabas et al., 
1984; Casez, Dananchet, & Besson, 2005; Giroud et al., 1986; Giroud, Nivelon, & 
Dumas, 1987; Isik et al., 2007). Des auteurs ont donc proposé que le somnambulisme 
puisse être associé à un dérèglement du système sérotoninergique puisque le 
.. 
métabolisme de la sérotonine serait affecté à différents degrés dans ces deux maladies 
(Barabas et al., 1983; Barabas et al., 1984; Casez et al., 2005). De plus, d'autres 
chercheurs ont aussi suggéré que la sérotonine pourrait être impliquée dans la 
19 
physiopathologie du somnambulisme en partant du principe que plusieurs des facteurs 
qui peuvent précipiter le somnambulisme (p. ex., les troubles de la respiration, la fièvre 
et certaines médications) impliquent le système sérotoninergique (Juszczak & Swiergiel, 
2005). Cependant, aucune étude n'a tenté de vérifier cette. hypothèse à ce jour. De plus, 
le somnambulisme pourrait aussi être plus fréquent chez les personnes qui souffrent de 
migraines, d'un syndrome Gilles de la Tourette ou d'un trouble de la respiration puisque 
ces trois maladies entraînent une fragmentation du sommeil (Guilleminault, Kirisoghl et 
al., 2005; Jennum & Jensen, 2002; Kostanecka-Endress et al., 2003), un facteur connu 
comme pouvant faciliter ou précipiter des épisodes de somnambulisme chez les 
personnes prédisposées (Broughton, 1999, 2000). 
1.8.3.4. Trouble de l'éveil 
La notion de trouble de l'éveil est l'une des hypothèses les plus acceptées dans la 
littérature. Cette dernière repose sur des études effectuées dans les années 1960 qui ont 
indiqué que des épisodes de somnambulisme pouvaient être provoqués en forçant les 
éveils lors du SLP, alors que les sujets se réveillaient complètement lorsque cela était 
effectué en sommeil paradoxal (Broughton, 1968; Gastaut & Broughton, 1965; Kales & 
Jacobson, 1967; Kales et al., 1966). Lors des manifestations comportementales induites, 
Broughton a montré que l'EEG était généralement caractérisé par une activité delta de 
faible amplitude mélangée avec une activité plus rapide semblable à celle du stade 1 ou 
encore par l'apparition d'une activité alpha continue, diffuse et lente qui était non-
réactive à l'ouverture des paupières ou à une stimulation visuelle (Broughton, 1968; 
Gastaut & Broughton, 1965). Cette activité alpha était également plus lente et différente 
de celle observée lors d'un éveil complet. De plus, les potentiels évoqués des 
somnambules lors des éveils forcés en SLP présentaient une réactivité différente aux 
stimuli visuels (Broughton, 1968). Ces observations, entre autres, l'ont amené à suggérer 
que le somnambulisme serait provoqué par un défaut du processus d'éveil empêchant un 
éveil complet et une vigilance adéquate. Cette réaction d'éveil anormale permettrait 
d'expliquer les symptômes concomitants retrouvés durant les manifestations cliniques 
décrits précédemment (confusion, amnésie, etc.). Une étude de cas, au moyen de la 
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tomographie par émissions de simples photons, suggère que cette réaction d'éveil 
anormale serait le résultat de l'activité sélective des circuits thalamo-cingulaires et de la 
persistance de l'inhibition des autres systèmes thalamo-corticaux de l'éveil (Bassetti et 
al., 2000). 
Dans le cadre d'un trouble de l'éveil, Broughton soutient que, peu importe ce qui 
produit un éveil durant le SLP, soit une stimulation externe ou interne, un éveil normal 
associé à la fin d'un cycle de sommeil ou même une activité mentale durant le SLP, est 
susceptible de précipiter un épisode de somnambulisme (Broughton, 1978; Broughton, 
1982; Broughton & Gastaut, 1974). Certains auteurs ont donc proposé que le 
somnambulisme repose sur une incapacité à maintenir un SLP consolidé compte tenu de 
certaines caractéristiques PSG des somnambules comme leur nombre élevé d'éveils en 
SLP (American Academy of Sleep Medicine, 2005; Broughton, 1991; Espa et al., 2000; 
Gaudreau et al., 2000; Joncas et al., 2002; Kavey et al., 1990). De plus, cette 
fragmentation du sommeil ainsi que les épisodes de somnambulisme en tant que tel 
pourraient affecter l'expression du processus homéostatique et prolonger la pression au 
sommeil et au SLP en particulier (Guilleminault, Kushida, & Leger, 1995). 
1.8.4. Caractéristiques PSG du somnambulisme 
Plusieurs recherches ont révélé que l'architecture du sommeil et l'alternance 
normale des stades du sommeil sont préservées chez les somnambules adultes (Blatt et 
al., 1991; Gaudreau et al., 2000; Schenck et al., 1989; Zucconi et al., 1995). Cependant, 
plusieurs différences ont été observées au niveau de la microstructure du sommeil, avec 
la présence d'un nombre anormalement élevé d'éveils et de micro-éveils en SLP 
comparativement à des sujets contrôles (Blatt et al., 1991; Broughton, 1991; Espa et al., 
2000; Halasz et al., 1985). 
Une étude des patrons cycliques d'alternance (PCA), une mesure de l'instabilité 
du sommeil lent, a démontré que les personnes avec un trouble de l'éveil 
(somnambulisme et/ou terreurs nocturnes) ont une augmentation du nombre de PCA 
comparativement aux sujets contrôles (Zucconi et al., 1995). Ces auteurs ont proposé 
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que ces résultats reflètent une augmentation de l'instabilité du SLP et d'un niveau élevé 
d'oscillation d'éveil qui pourraient jouer un rôle déclencheur' des épisodes de 
somnambulisme et de terreurs nocturnes. Deux études, portant respectivement chez des 
enfants et des adultes qui souffrent de somnambulisme et d'un trouble concomitant de la 
respiration au cours du sommeil, ont aussi trouvé une augmentation du nombre de PCA 
chez ce sous-groupe de somnambules comparativement aux sujets contrôles 
(Guilleminault et al., 2006; Guilleminault, Lee et al., 2005). 
Compte tenu de la fragmentation du SLP chez les somnambules, des recherches 
. ont voulu vérifier si cette fragmentation affectait l'expression du processus 
homéostatique. L'étude de Gaudreau et al. (2000) a démontré que les somnambules ont 
significativement moins d'AOL que les sujets contrôles avec la plus grande différence· 
durant le premier cycle de sommeil lent. Ces auteurs suggèrent donc que les éveils 
fréquents en SLP des somnambules interfèrent avec l'accroissement normal de leur 
AOL. Des résultats similaires ont été obtenus par d'autres chercheurs chez des patients 
souffrant d'un trouble de l'éveil (Espa et al., 2000; Guilleminault et al., 2001). 
Une autre caractéristique PSG, parfois rapportée chez les somnambules, est la 
présence d'activité delta hypersynchrone (ADH) qui correspond à la présence d'ondes 
delta de très grandes amplitudes (> 150 Il V) durant le SLP. Quelques études ont rapporté 
que les somnambules ont davantage d'ADH que les sujets contrôles (Blatt et al., 1991; 
Jacobson et al., 1965; Kales et al., 1966). Cependant, les recherches portant sur la 
présence d'ADH précédant les épisodes de somnambulisme ont donné des résultats 
contradictoires. En effet, bien que des études aient trouvé que les épisodes de 
somnambulisme sont souvent ou invariablement précédés d'ADH' (Espa et al., 2002; 
Espa et al., 2000;. Guilleminault et al., 2001; Jacobson et al., 1965), d'autres ont 
démontré que l'ADH précède rarement les manifestations cliniques (Guilleminault et al., 
1995; Kavey et al., 1990; Schenck et al., 1998). Même si la signification fonctionnelle 
de cette activité demeure encore mal comprise, des chercheurs ont proposé que cette 
activité pourrait être reliée à une immaturité du système nerveux central (Jacobson & 
Kales, 1967; Kales, Soldatos, Caldwell et al., 1980). 
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Enfin, les études portant sur l'analyse spectrale de l'EEG précédant les épisodes 
de troubles de l'éveil ont révélé que ces derniers sont précédés d'une augmentation 
significative de l'AOL (Espa et al., 2000) ou de la puissance du delta lent (0,75-2 Hz) 
(Guilleminault et al., 2001). De plus, cette augmentation de l'AOL, précédant les 
manifestations cliniques, était plus élevée que celle précédant les éveils complets en SLP 
(Espa et al., 2000). De son côté, l'analyse topographique de l'EEG précédant les terreurs 
nocturnes a montré une augmentation significative de la puissance delta sur les régions 
frontales et centrales, proportionnelle à l'intensité de la terreur nocturne (Zadra & 
Nielsen, 1998) .. 
1.8.5. Facteurs facilitant ou précipitant du somnambulisme 
PlusieurS facteurs sont connus comme pouvant faciliter ou précipiter les épisodes 
de somnambulisme chez les personnes prédisposées dans leur environnement naturel. 
Ces derniers peuvent être regroupés en deux catégories (Broughton, 1999, 2000). La 
première catégorie comprend des facteurs qui augmentent la profondeur du sommeil, 
soit par une augmentation du SLP ou soit par une augmentation de la difficulté d'éveil. 
Ces facteurs incluent la récupération après une privation de sommeil (Broughton, 2000), 
l'activité physique intense (Vecchierini, 1998, 2001), l'hyperthyroïdie (Ajlouni et al., 
2001; Ajlouni et al., 2005), la fièvre (Dorus, 1979; Kales et al., 1979; Larsen et aL, 
2004) et l'utilisation de neuroleptiques ou de dépresseurs du système nerveux central 
(Chameyet al., 1979;Pressman, 2007a; Pressman et al., 2007). La deuxième catégorie 
comprend les facteurs qui fragmentent le sornnieil et le SLP tels que les troubles de la 
respiration au cours du sommeil (Espa et al., 2002; Guilleminault, Kirisoglu et al., 2005; 
Guilleminault et al., 2003), les MPJS (Guilleminault et al., 2003), le stress (Crisp et al., 
1990; Kales, Soldatos, Caldwell et al., 1980; Klackenberg, 1983; Ohayon et al., 1999) et 
les stimuli endogènes ou environnementaux (Broughton, 1968; Pressman, 2007b). 
1.8.6. Diagnostic PSG du somnambulisme 
Le diagnostic du somnambulisme est souvent difficile à établir à partir de 
mesures objectives comme la PSG et les enregistrements audio-visuels puisque les 
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cliniques se produisent rarement en laboratoire de sommeil (Broughton, 1968; Kales et 
al., 1966). De plus, à l'exception de l'observation d'un épisode de somnambulisme en 
tant que tel, il n'existe pas de marqueurs objectifs identifiables lors des enregistrements 
PSG qui permettent de confirmer le diagnostic du somnambulisme (Mahowald & 
Schenck, 2000; Pressman, 2007a). En effet, bien que les éveils en SLP ou l'ADH soient 
plus fréquents chez les somnambules que les sujets contrôles, ces caractéristiques PSG 
ne seraient pas spécifiques et sensibles au diagnostic de ce trouble du sommeil 
(Pressman, 2004, 2007a). À l'inverse, un enregistrement PSG normal ne permet pas 
d'exclure le diagnostic du somnambulisme (American Academy of Sleep Medicine, 
2005). Par conséquent, contrairement à d'autres troubles du sommeil, le diagnostic du 
somnambulisme doit se faire essentiellement à partir de l'histoire clinique du patient et 
de la description des événements comportementaux dans l'environnement naturel. Les 
enregistrements PSG servent donc surtout à éliminer la présence d'un autre trouble du 
sommeil ou à identifier la présence de facteurs susceptibles de précipiter les 
manifestations cliniques comme les apnées du sommeil ou les MPJS. 
Le développement d'un outil diagnostique sensible et spécifique au 
somnambulisme est d'autant plus important compte tenu des risques de blessures et de 
comportements agressifs associés au somnambulisme chez l'adulte (Schenck et al., 
1989) et des implications importantes que peuvent avoir ces comportements au niveau 
médico-légal (Mahowald & Schenck, 2005; Pressman, 2007a) afin d'orienter le patient 
vers la stratégie thérapeutique la plus efficace. De plus, l'identification d'une telle 
méthode représente un intérêt non seulement pour le diagnostic, mais également pour 
étudier les mécanismes entraînant les épisodes de somnambulisme et la 
physiopathologie de cette parasomnie. 
Étant donné que la privation de sommeil est un facteur connu comme pouvant 
faciliter le somnambulisme dans l'environnement naturel du patient, des études ont 
évalué l'efficacité de cette manipulation sur la fréquence des manifestations cliniques en 
laboratoire de sommeil. Ces dernières ont toutefois obtenu des résultats contradictoires. 
En effet, deux études ont démontré qu'une privation de sommeil de 24 heures (Mayer et 
,.~ 
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al., 1998) et de 38 heures (Joncas et al., 2002) permet d'augmenter significativement la 
fréquence des épisodes de somnambulisme. Par contre, un autre groupe de chercheurs a 
rapporté qu'une privation de 36 heures de sommeil n'a pas d'effet significatif sur la 
fréquence des épisodes de somnambulisme (Guilleminault et al:, 1998). Ces résultats 
divergents pourraient s'expliquer, en partie, par le nombre limité de somnambules inclus 
dans ces études qui variait entre sept et dix. L'utilisation de la privation de sommeil 
comme outil diagnostique demeure controversée et des études supplémentaires auprès 
d'une plus grande population de somnambules sont requises afin de déterminer la 
sensibilité de cette manipulation expérimentale. 
Parmi les autres facteurs susceptibles de précipiter le somnambulisme en 
laboratoire, les éveils forcés en SLP constituent une autre avenue de recherche à 
explorer. Des études ont en effet indiqué que le somnambulisme peut être induit chez les 
enfants en les mettant en position debout durant le SLP (Broughton, 1968; Gastaut & 
Broughton, 1965; Kales & Jacobson, 1967; Kales et al., 1966). Kales et al. (1966) ont 
réussi à induire sept épisodes de somnambulisme sur 38 tentatives chez quatre enfants 
(âgés de neuf à onze ans) lorsqu'ils les levaient debout durant le SLP. De plus, dans le 
cadre d'un autre projet, deux épisodes de somnambulisme ont été précipités chez un de 
leurs quatre sujets somnambules lorsqu'ils les appelaient par leur nom en SLP (Kales et 
al., 1966). D'autres études chez les patients souffrant de terreurs nocturnes ont révélé 
que ces dernières pouvaient être déclenchées en sonnant une ~ alarme durant le SLP 
(Fisher et al., 1970; Fisher et al., 1973). Cependant, l'induction n'a fonctionné que chez 
deux sujets sur quatre (âgés de 27 à 33 ans) et il existe une grande variabilité dans les 
résultats obtenus. Par exemple, dix terreurs nocturnes ont été induites sur 43 essais en 
SLP chez un sujet, alors que 33 essais n'ont induit aucune terreur nocturne chez un autre 
sujet (Fisher et al., 1973). En somme, bien que ces études aient montré qu'il est possible 
d'induire des troubles de l'éveil, le pourcentage d'épisodes induits est très faible 
comparativement au nombre d'essais. De plus, cette procédure n'a fonctionné que chez 
un nombre limité de patients. Qui plus est, l'efficacité des éveils forcés pour induire des 
manifestations cliniques n'ajamais été étudiée chez des somnambules adultes. 
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Finalement, Broughton (1991) a proposé que la probabilité d'enregistrer un 
épisode de somnambulisme chez une personne prédisposée dans son milieu naturel soit 
accrue lorsque les facteurs qui augmentent la profondeur du sommeil et ceux qui le 
fragmentent sont combinés. Toutefois, aucune étude n'a vérifié si la combinaison de ces 
deux types de facteurs permet d'augmenter la fréquence des événements cliniques en 
laboratoire. 
1.9. Problématique et objectifs 
Depuis les premières études PSG portant sur le somnambulisme, il est bien 
documenté que les épisodes surviennent rarement en laboratoire de sommeil, et ce, 
même si les patients rapportent fréquemment des épisodes dans leur environnement 
naturel (Broughton, 1968; Jacobson et al., 1965; Kales et al., 1966). Ceci constitue donc 
un obstacle majeur tant pour établir un diagnostic PSG du somnambulisme que pour 
étudier la physiopathologie de ce trouble du sommeil. L'hypothèse générale à la base de 
cette thèse est que les somnambules adultes présentent un trouble de l'éveil et un 
dysfonctionnement des mécanismes responsables de la stabilité du SLP. Cette thèse 
comprend deux volets généraux comportant deux articles chacun. 
Tout d'abord, même si la privation de sommeil est un facteur bien connu comme 
pouvant faciliter le somnambulisme dans l'environnement naturel du patient, les études 
réalisées en laboratoire de sommeil ont donné des résultats contradictoires jusqu'à 
maintenant. Parmi les autres facteurs susceptibles de favoriser le somnambulisme, les 
éveils forcés en SLP ont permis d'induire des événements cliniques chez des enfants, 
mais le taux d'efficacité de cette manipulation est faible. De plus, ces procédures n'ont 
été étudiées que chez un nombre limité de somnambules. Des études supplémentaires 
sont donc requises afin de préciser l'efficacité de la privation de sommeil et/ou des 
éveils forcés en SLP pour précipiter les épisodes de somnambulisme en laboratoire de 
sommeil. De plus, aucune étude n'a vérifié si la combinaison d'un facteur qui augmente 
la profondeur du sommeil et d'un autre qui le fragmente permet d'augmenter la 
probabilité d'enregistrer un événement clinique dans un environnement contrôlé. Ces 
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raisons motivent donc le premier volet de cette thèse. Les objectifs principaux de ce 
volet sont d'étudier l'effet de la privation de sommeil et des éveils forcés en SLP sur la 
fréquence des événements de somnambulisme en laboratoire de sommeil et d'évaluer 
l'efficacité de ces manipulations comme outil diagnostique. 
L'article 1 porte sur l'effet d'une privation de sommeil de 25 heures sur la 
fréquence et la complexité des épisodes de somnambulisme enregistrés en laboratoire 
auprès de trente somnambules adultes ainsi que de dix autres souffrant d'un trouble du 
sommeil concomitant. Même si la privation de sommeil de 38 heures avait donné les 
résultats les plus prometteurs jusqu'à maintenant, ce protocole est très exigeant tant pour 
les patients que pour le personnel des laboratoires de sommeil. Une privation de 
sommeil plus courte a donc été privilégiée. Un objectif secondaire de cette étude est 
d'explorer les différences potentielles entre les hommes et les femmes quant à 
l'efficacité cette manipulation pour favoriser la fréquence des épisodes de 
somnambulisme en laboratoire. Les résultats des études antérieures nous permettent de 
formuler les prédictions suivantes, soit que la privation de sommeil de 25 heures va 
entraîner 1) une augmentation significative de la fréquence et de la complexité des 
épisodes de somnambulisme 2) une augmentation du nombre d'éveils en SLP, 3) une 
augmentation du temps passé en SLP, 4) une diminution de la latence au sommeil et au 
sommeil paradoxal, 5) une diminution du temps passé en stade 1 et 2, et 6) une 
diminution des éveils pour les stades 1 et 2 et pour le sommeil paradoxal. 
L'article 2 porte principalement sur l'effet des éveils forcés durant une nuit 
standard et à la suite d'une privation de 25 heures de sommeil chez dix somnambules et 
dix sujets contrôles. Les résultats des recherches décrites précédemment permettent de 
formuler les prédictions principales suivantes: 1) les éveils forcés en SLP vont induire 
des épisodes de somnambulisme chez les somnambules, mais pas chez les sujets 
contrôles, 2) la privation de sommeil va entraîner une augmentation de l'efficacité des 
éveils forcés pour induire des épisodes de somnambulisme, 3) l'architecture du sommeil 
des somnambules et des sujets contrôles sera comparable durant la nuit de base et le 
sommeil de récupération, 4) les somnambules auront plus d'éveils en SLP que les sujets 
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contrôles, et 5) la privation de sommeil va entraîner une augmentation du temps passé en 
SLP. 
Dans le deuxième volet de cette thèse, l'objectif principal est d'approfondir nos 
connaissances sur la physiopathologie du somnambulisme. Les études portant sur l'ADH 
ont donné des résultats contradictoires et controversés jusqu'à présent, particulièrement 
quant à la spécificité de l'ADH au sommeil des somnambules et à la présence de cette 
activité en relation avec les manifestations cliniques. Des différences méthodologiques 
et dans l'âge des patients étudiés pourraient contribuer à ces différences. L'article 3 
porte donc sur l'étude de l'ADH et la topographie de cette activité durant le sommeil 
lent chez des somnambules et des sujets contrôles durant une nuit de base et à la suite 
d'une privation de sommeil de 38 heures. Un objectif secondaire de cette étude est 
d'analyser l'ADH précédant les événements cliniques chez les somnambules. En se 
basant sur les résultats des études antérieures, les prédictions suivantes sont formulées : 
1) les somnambules auront plus d'ADH que les sujets contrôles, 2) la privation de 
sommeil va entraîner une augmentation de l' ADH chez les somnambules et les sujets 
contrôles et 3) cette augmentation de l' ADH à la suite d'une privation de sommeil sera 
plus prédominante au niveau des régions frontales du cerveau. 
Enfin, il existe peu d'études qui ont porté spécifiquement sur l'activité de l'EEG 
durant les épisodes de somnambulisme. Schenck et al. (1998) ont décrit trois patrons 
distincts d'activité de l'EEG en relation avec les dix premières secondes des éveils en 
SLP avec ou sans manifestations cliniques chez des adultes souffrant d'un trouble de 
l'éveil. Toutefois, ces résultats n'ont jamais été répliqués par d'autres chercheurs. De 
plus, l'activité de l'EEG durant les épisodes provenant du stade 2 n'est pas décrite dans 
la littérature. L'article 4 porte donc sur l'activité de l'EEG durant quarante-quatre 
épisodes de somnambulisme enregistrés durant une nuit de base et à la suite de 38 heures 
de privation de sommeil. Les objectifs secondaires de cette étude sont de comparer 
l'activité de l'EEG en fonction des stades de sommeil (SLP et stade 2) et de la 
complexité des événements cliniques. Étant donné la nature exploratoire de cette étude 
et l'absence de données dans la littérature sur l'activité de l'EEG durant les épisodes de 
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somnambulisme en stade 2 ou après une privation de sommeil, seule la prédiction 
suivante est formulée, soit que l'activité de l'EEG durant les événements cliniques en 
SLP et en stade 2 ne contiendra pas une activité comparable à celle d'un éveil complet. 
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Somnambulism affects up to 4% of adults and constitutes one of the leading 
causes of sleep-related violence and self-in jury. Increasingly, these types of sleep-related 
behaviours carry important medico-forensic implications. Diagnosing somnambulism 
with objective instruments such as polysomnography is often difficult as episodes rarely 
occur in the laboratory. Since sleep deprivation can precipitate sleepwalking, we aimed 
to determine the effects of 25 ho urs of sleep deprivation on the frequency and· 
complexity of somnambulistic episodes recorded in the sleep laboratory. Thirty 
consecutive sleepwalkers (18 women, 12 men) were evaluated prospectively by video-
polysomnography in the sleep laboratory for one baseline night and during recovery 
sleep following 25 hours of sleep deprivation. Ten sleepwalkers with a concomitant 
sleep disorder were also investigated with the same proto col. Somnambulistic 
behaviours were assessed for frequency and complexity. Male and female sleepwalkers 
experienced a significant increase in· the mean frequency of somnambulistic episodes 
during post-deprivation recovery sleep (P < 0.001). In addition, a significantly greater 
proportion of sleepwalkers experienced at least one clinical episode during recovery 
sleep as compared to baseline sleep (P < 0.001). Post-sleep deprivation also resulted in 
a significantly greater proportion of patients experiencing more complex forms of 
somnambulism (P < 0.05). Sleep deprivation was similarly effective in 9 of the 10 
patie~ts presenting with a comorbid sleep disorder. Combining data from aIl 40 patients 
shows that whereas 32 behavioural episodes were recorded from 20 sleepwalkers (50%) 
at baseline, recovery sleep resulted in 92 episodés being recorded from 36 patients 
(90%). Although male and female patients did not differ in their self-reported monthly 
prevalence of sleepwalking episodes, an investigation of potential gender effects 
revealed that male patients experienced a greater number of episodes in the là.boratory 
during both sleep periods. The present findings support the view that sleepwalkers suffer 
from a dysfunction of the mechanisms responsible for sustaining stable slow-wave sleep 
and suggest that these patients are particularly vulnerable to increased homeostatic sleep 
pressure following sleep deprivation. Strong evidence is provided that 25 hours of sleep 
deprivation can be a valuable tool that facilitates the polysomnographically-based 
diagnosis of somnambulism in predisposed patients. 
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INTRODUCTION 
Somnambulism (sleepwalking) is a common arousal parasomnia affecting up to 
4% of adults (Hublin et al., 1997; Ohayon et al., 1999). Behavioural manifestations of 
varying degrees of complexity and duration arise from incomplete awakenings, usually 
from SWS (stages 3 and 4 sleep). Most episodes are characterized by misperception and 
relative unresponsiveness to the environment, mental confusion and variable retro grade 
amnesia. Sleepwalkers often consult due to a history of aggressive and/or injurious 
behaviours during sleep (Moldofsky et al., 1995; Schenck et al., 1989). Moreover, there 
has been a sharp rise in the number of studies re1ating somnambulism to homicides, 
attempted homicides, filicides, suspected suicides and other sleep related behaviours 
with medico-forensic implications (Cartwright, 2004; Mahowald and Schenck, 2005; 
Pareja et al., 2000). 
Un1ike most sleep disorders, sleepwalking is diagnosed primarily or exclusively 
on the basis of the patient' s clinical history. Sleep laboratory investigations are helpful 
in ruling out other disorders (e.g. nocturnal seizures, REM sleep behaviour disorder) but 
no diagnostic sleep proto co 1 exists to confirm the diagnosis. The principal difficulty in 
diagnosing somnambulism with objective instruments such as polysomnography is that 
behavioura1 events rarely occur in the sleep laboratory (Blatt et al., 1991; Broughton, 
1968; Kales et al., 1966). Moreover, when they do occur, laboratory episodes are less 
complex than what is described for the patient' s home environment. Several 
. polysomnographic features including frequent arousals from SWS, presence of 
hypersynchronous delta waves and diminished slow-wave activity have been proposed 
as indirect evidence supporting the· diagnosis, but these variables lack sensitivity and 
specificity (Pilon et al., 2006; Pressman, 2004; Pressman, 2007) . 
. The sleep of somnambulistic patients is characterized by NREM sleep instability, 
including an inability to maintain consolidated periods of SWS (Espa et al., 2000; 
Gaudreau et al., 2000; Guilleminault et al., 2006). Since sleep déprivation intensifies 
pressure for SWS, we previously hypothesized that it should heighten sleepwalkers' 
inability to sus tain SWS and increase behavioural manifestations (Joncas et al., 2002). 
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Consistent with this view, clinical reports have suggested that sleep deprivation can 
facilitate somnambulism in predisposed individuals (Broughton, 2000). However, the 
use of sleep deprivation to increase episodes in the laboratory has yielded mixed results. 
Two studies found that 24 and 38 hours of sleep deprivation significantly increased the 
frequency of somnambulistic events in sleepwalkers (Joncas et al., 2002; Mayer et al., 
1998) while one study did not find an increase in the number of episodes alter 36 hours 
of sleep deprivation (Guilleminault et al., 1998). These iriconsistencies may be due, in 
part, to the limited number of patients investigated (7 to 10). In addition, differences 
exist in the proportion of men and women investigated across studies, but gender effects 
have yet to be explored. 
We sought to evaluate the effects of sleep deprivation on the frequency and 
complexity of somnambulistic events in a large sample of male and female sleepwalkers. 
Although 38 hours of sleep deprivation has yielded the"most promising results to date, 
this protocol is overly demanding for many research and clinical laboratories. We 
. therefore opted for 25 hours of sleep deprivation with recovery sleep being initiated in 
the moming, a procedure known to significantly increase SWS during recovery sleep 
(Gaudreau et al., 2001). Secondary aims were to investigate the efficacy of sleep 
deprivation in facilÎtating behavioural episodes as a function of gender as weH as in 
sleepwalkers presenting with a concomitant sleep disorder. 
METHODS 
Patients 
Between August 2003 and March 2007, 29 adults and 1 adolescent (12 men, 18 
women, mean age: 28.6 years, SD: 7.2; age range: 16-47) consecutively referred to the 
Sleep Disorders Clinic of the Hôpital du Sacré-Coeur by a physician for suspected 
somnambulism were prospectively evaluated with a sleep deprivation protocol as part of 
our clinical investigation. AH patients underwent a semi-structured clinical interview and 
a physical exam to determine specific sleep complaints and other psychiatric or physical 
symptoms. Patients included in the study had to report a clinical history (including over 
the past 6 months) of somnambulism or somnambulism and sleepterrors that was not of 
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a traumatic, neurC?logical or medication-induced origin and to receive a final diagnosis of 
sleepwalking according to the International Classification of Sleep Disorders (AASM, 
2005). Patients were excluded if there was a presence or history of neurological 
disorders including epilepsy (n = 4), if they met DSM-IV (APA, 1994) criteria for a 
major psychiatric disorder (n = 5), if they had a history of drug addiction or abuse (n = 
2) or if they had an uncertain or atypical clinical history of somnambulism (n = 2). Nine 
adult sleepwa1kers and one adolescent presented with a concomitant sleep disorder. 
Seven (6 men, 1 women, mean age 30.6; SD: 10.1; age range: 16-43) had a PLMS index 
greater than 10 and three (2 men, 1 woman, mean age 38.0; SD: 9.2 age range: 30-48) 
were diagnosed with mild sleep apnea syndrome. These 10 patients were investigated 
separaÙ~ly to assess the protocol's generalizeability. None of the 40 patients used 
medications that cou1d influence sleep EEG, sleep architecture, motor activity during 
sleep or daytime vigilance. The study was approved by the hospital's ethical and 
scientific committee and consent was obtained from each patient and from the 
adolescent' s parents. 
Procedure 
AlI patients underwent one night of continuous PSG recording in the sleep 
laboratory. Lights offwas between 22:00 and 24:00 and wake time between 6:00 to 8:00 
depending on patients' habituaI sleep-wake cycle. After the baseline recording, patients 
were instructed to go about their regular daytime activities as usual but were forbidden 
. from taking naps. They returned to the laboratory in the evening for the sleep 
deprivation protocol and spent the remainder of the night under constant supervision. 
Recovery sleep was scheduled the next morning, one hour after their previous wake time 
(following 25 hours of wakefulness). Patients were told they would be allowed to sleep 
as long as they wished but were prohibited from consuming alcohol, caffeine or other 
stimulating substances the day prior to and during alIlaboratory procedures. 
Material 
PSG recordings were conducted on a 32-channel Grass polygraph (sensitivity at 
hlV, bandpass at 0.3-100 Hz; Grass Instruments, Quincy, MA) and digitized at a 
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sampling rate of 256 Hz. EEG recordings and electrode placement were performed 
according the international 10-20 system (Fpl, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3, P4, 01, 
02, T3, T4, T5, T6, Fz, Cz, Pz) with a linked-ear reference and included electro-
oculograms, submental electromyography, surface electromyography of the bilateral 
anterior tibialis and an electrocardiogram. Respiration was monitored using an oronasal 
canula and a thoracoabdominal plethysmograph while oxygen saturation was recorded 
with a finger pulse oxymeter. Twenty-second epochs of PSG were used to score sleep 
stages according to standard criteria (Rechtschaffen and Kales, 1968). Arousals were 
defined as a transition from any sleep stage to stage of wakefulness. Micro-arousals 
were scored on the C3/A2 lead according to the American Sleep Disorder Association's 
criteria (ASDA Sleep Disorders Atlas Task Force, 1992), and the micro-arousal index 
(number of micro-arousals per hour of sleep) was determined. An patients were 
continuously videotaped during both sleep assessments. 
Scoring of somnambulistic episodes 
Behavioural movements identified on patients' PSG recordings were investigated 
by the second author (MP) by examining the accompanying time-synchronized video 
recordings. As in our previous work, particular attention was given to behavioural 
episodes characterized by clumsy, stereotyped or repetitivemovements, by confusion, 
agitation or disorientation during the event, and to episodes accompanied by sornniloquy 
(Joncas et al., 2002). The video recording of each episode was then independently 
reviewed by two of the authors (AZ, MP) for final classification as a sornnambulistic . 
episode and each episode's complexity was independently scored on a 3-point scale 
shown to have good inter-rater reliability (Joncas et al., 2002). A complexity level of 1 
was scored when the episode was characterized by simple behaviours Ce.g. playing with 
the bed sheets or the electrodes wires) or a change in bodily position (e.g. turning and 
resting on one's hands while staring about) with observable confusion. Type 2 events 
consisted of more complex behaviours such as sitting up in bed, resting on one's knees, . 
or trying to get out of bed. Any event during. which the patient left the bed was scored as 
a 3. Sornniloquy alone was not considered as a partial manifestation of sornnambulism. 
The frequency of each type of episode was tabulated. The Kappa inter-rater reliability 
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test indicated a high degree of concordance for the presence or absence of 
sornnambulistic episodes (K = 0.906) as weIl as for the complexity index (K = 0.840). 
Discrepancies were resolved by discussion. Apneas, hypopnoeas, legs movements and 
PLMS were also analyzed in temporal relation to each sornnambulistic event. 
Statistical analysis 
WilcoxonRank Tests were used for between sleep periods comparisons of sleep 
variables, including frequency of sornnambulistic episodes. Chi-squares were used to 
compare the proportion of patients experiencing at least one episode during the two 
sleep periods. An analysis of variance (ANOVA) with one independent 'factor (Sex: 
Male and Female) and one repeated measure (Sleep periods: Baseline and Recovery 
sleep) was performed to investigate gender differences in the frequency of 
sornnambulistic episodes. AH analyses were performed using SPSS vIS (SPSS, Chicago, 
Il, USA). The level of statistical significance for aIl measures was set at P < 0.05. 
RESULTS 
The average frequency of somnambulistic episodes reported by the main group 
of 30 sleepwalkers varied from a few times a year to a few times per week. The 
patients' estimated monthly prevalence of episodes was 9.7 ± 7.7. Twenty-two patients 
(73%) reported sleepwalking onset during childhood, 6 (20%) in adolescence and 2 (7%) 
in adulthood. Fifteen patients (50%) reported a history of self-injuries due to sleep-
related behaviours. A history of sleep terrors was reported by 18 patients (60%),. 
although only sornnambulism was observed in the sleep laboratory. 
Standard PSG variables for baseline and recovery sleep investigations are 
presented in Table 1. Sleep deprivatioIi resulted in a significant increase in time spent in 
SWS and in the percentage of SWS. Patients' recovery sleep also showed significant 
reductions in several PSG variables, including sleep latency, REM latency, total sleep 
time, the percentage of stage 1 sleep, the time spent in stage 1, 2 and REM sleep as weIl 
as in the micro-arousal index. 
INSERT TABLE 1 ABOUT HERE 
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Table 2 shows the number of awakenings from different sleep stages observed 
during baseline and recovery sleep. When compared to baseline values, recovery sleep 
showed significant r(!ductions in the number of awakenings from stage 2 sleep, from 
REM sleep, and in the total number of awakenings whereas the number of awakenings 
from SWS increased significantly. The ratio of sleepwalking episodes arising from SWS 
to the number of awakenings from SWS was also significantly greater during recovery 
sleep. 
INSERT TABLE 2 ABOUT HERE 
A total of 24 behavioural episodes were recorded at baseline and 69 during 
recovery sleep. Table 3 presents the episodes' characteristics. When compared to 
baseline assessment, recovery sleep resulted in a) a significantly greater proportion of 
patients experiencing one or more episodes, b) a significant increase in the mean number 
of somnambulistic episodes recorded, and c) a significantly greater proportion of 
patients experiencing one more complex (type 2 or 3) episodes. 
INSERT TABLE 3 ABOUT HERE 
Gender comparisons. There was no significant difference in men and women's 
estimated monthly prevalence of sleepwalking episodes (10.3 1 versus 9.7 ± 8.3, 
respectively) nor in the proportion of patients reporting a history of sleep-related injuries 
(50% for both genders). A significant main effect ofnight (F (1,28) 18.05; P< 0.001) 
and gender (F (1,28) = 5.85; P 0.022) were found for mean episode frequency, 
revealing that sleep deprivation significantly increased both men and women's mean 
frequency of somnambulistic episodes and that male patients experienced a greater 
number of episodes during both sleep periods. There was no significant night X gender 
interactions. A significantly greater proportion of men (75%) than women (33%) 
experienced at least one behavioural episode during baseline sleep (P = 0.025) but no 
significant difference was observed during recovery sleep (100% of men versus 83% of 
women). There were no significant gender differences or night x gender interactions for 
any of the sleep variables presented in Tables 1 and 2. 
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Sleep-disordered patients: Table 4 surnrnarizes the characteristics of the episodes 
recorded from the 10 sleepwalkers presenting with a comorbid sleep disorder. Of the 7 
sleepwalkers \Vith PLMS, 5 experienced a total of 8 sornnambulistic episodes at baseline 
and 7 had a total of 21 episodes during recovery sleep. Sleep deprivation significantly 
increased the mean frequency of.the episodes(l.O ±O.8 vs 3.0 ± 1.4, P < 0.05) while 
significantly decreasing patient's mean PLMS index (19.4 ± 4.3 vs 7.2 ± 5.0, P < 0.05). 
Of the 29 episodes recorded from these patients, only 3 events at baseline were preceded 
within 90 seconds by an individualleg movement part of a PLMS and no leg movements 
were observed 10 seconds prioi" to any of the episodes' onset. No episodes were 
experienced by the thi-ee sleep apnea patients at baseline while 2 episodes from 2 
patients were recoded during recovery sleep. None of these events were temporaUy 
related to an apnea or an hypopnea. 
INSERT TABLE 4 ABOUT HERE 
DISCUSSION 
The results pro vide important clinical data on the use of sleep deprivation as a 
diagnostic tool for somnambulism. When compared to the 30 sleepwalkers' baseline 
assessment, recovery sleep following 25 hours sleep deprivation resulted in a significant 
increase in the frequency of somnambulistic episodes recorded as weIl as in the 
proportion of sleepwalkers experiencing at least one episode under laboratory 
conditions. Sleep deprivation was similarly effective in sornnambulistic patients 
presenting with a high PLMS index and with mild sleep apnea syndrome. Combining 
data from aU 40 patients investigated shows that whereas 32 behavioural episodes were 
recorded from 20 sleepwalkers (50%) at baseline, r~covery sleep resulted in 92 episodes 
being recorded from 36 patients (90%). In accordance with previous studies, 
approximately 80% of the sornnambulistic behaviours recorded during baseline sleep 
occurred out of SWS while the remaining episodes occurred out of stage 2 sleep. Sleep 
deprivation resulted in a smaIl, but not statistically significant, increase of the number of 
. episodes occurring out SWS. 
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Sleep deprivation also significantly increased the proportion of sleepwalkers 
experiencing at least one complex episode. The data from the 40 sleepwalkers indicates 
that while only 5 episodes from 5 patients (12.5%) recorded at baseline were sufficiently 
complex to be scored as type 2 or 3, there were a total of 22 such episodes recorded from 
14 patients (35%) during recovery sleep. In most clinical investigations, the observation 
of a rélatively simple behavioural episode in the laboratory may be inconclusive. By . 
yielding a greater number of episodes with a wider range of complexity, sleep 
deprivation can facilitate the video-polysomnographically-based· diagnosis of 
somnambulism and its differentiation from other disorders. 
Our findings concord with those of Joncas et al. (2002) who found that 38 ho urs 
of sleep deprivation significantly increased the frequency of somnambulistic episodes 
observed in 9 of their 10 patients. However, our data indicate that a considerably shorter 
period of sleep deprivation resulting in daytime recovery sleep is equally effective in 
facilitating a range of somnambulistic behaviours. When compared to baseline 
recordings, both the 40 hour and 25 hour sleep deprivation protocols resulted in marked 
decreases in the number of awakenings from stage 1 sleep, from stage 2 sleep and from 
REM sleep. However, only the 25 hour sleep deprivation proto col significantly 
increased the number of awakenings from SWS. This suggests that sleepwalkers are 
particularly vulnerable to increased homeostatic sleep pressure following sleep 
deprivation when recovery sleep is initiated at a circadian time of increasing wake 
propensity (Gaudreau et al., 2001). 
In addition, the ratio of sleepwalking episodes from SWS to the number of SWS 
arousals significantly increased during recovery sleep as compared to baseline (84% 
versus 44%, respectively). Hence, the increased number of episodes recorded after sleep 
deprivation was not accompanied by a proportional increase in the number of arousals. 
Sleep deprivation thus has a differential impact on sleepwalkers' SWS in that its priming 
effect is greater for somnambulism than for typical EEG arousals. In addition, 
sleepwalkers' increased difficulty in passing from SWS to another sleep stage or to full 
cortical arousal following sleep deprivation may partially explain why they are more 
likely to experience more complex episodes during recovery sleep. This hypothesis is 
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consistent with observations indicating that other factors that deepen sleep such as 
young age, fever, hyperthyroidism and neuroleptics are susceptible of facilitating or 
triggering sleepwalking in predisposed individuals. 
To our knowledge, gender differences have not been examined in laboratory 
investigations of sleepwalking, including for the effects of sleep deprivation as a priming 
agent. Epidemiological studies of parasomnias (Hublin et al., 1997; Ohayon et al., 1999) 
have found comparable prevalence rates of sleepwalking in men and women. The 
monthly frequency of sleepwalking reported by our male and female patients was 
equivalent. By contrast, PSG recordings showed that during norinal sleep laboratory 
investigations, men experience a greater number of episodes than do women and that 
sleep deprivation significantly increases this baseline frequency in both sexes. Why 
males are more likely than females to experience somnambulistic behaviours in the sleep 
laboratory remains unclear but gender effects should be considered in future 
investigations. 
One shortcoming of the present study is that control participants were not 
investigated. However, none of the controls recorded in previous studies of the effects of 
sleep deprivation on sleepwalking (Joncas et al., 2002; Mayer et al., 1998) and none of 
the healthy participants included in similar 25 hour sleep deprivation protocols (Carrier 
et al., 2006; Gaudreau et al., 2001) experienced behavioural manifestations suggestive of 
somnambulism. This indicates that sleep deprivation alone does not lead to 
sleepwalking, but rather that it increases the probability of recording somnambulistic 
behaviours in predisposed individuals. 
Sleepwalking has been described ln association with other sleep disorders 
particularly sleep apnea syndrome and PLMS (Guilleminault et al., 2005). Our patient 
sample indicates that a majority of adult sleepwalkers referred to a sleep disorders clinic 
by their treating physician for suspected somnambulism do not suffer from comorbid 
sleep disorders. Moreover, only 2 of the 124 episodes recorded from our patients were 
preceded within 30 seconds by an apnea, an hypopnea, or a PLMS ~d none within 10 
seconds. 
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Since the results of our study could be used in medico-legal settings, it is 
important to note that the observation of behavioural events in the sleep laboratory 
following sleep deprivation is not in and of itself sufficient to confirm a diagnosis of 
somnambulism in a medico-legal context. To minimize the possibility of malingering, it 
is strongly suggested that EEG patterns recorded during actual behavioural episodes be 
investigated with an appropriate EEG montage. Schenck et al. (1998) found that three 
postarousal EEG patterns characterized the first 10 seconds of most SWS arousals in 
adults with sleepwalking/sleep terrors. A subsequent study (Zadra et al., 2004) showed 
that approximately 80% the EEG tracings recorded during sornnambulistic events are 
readable and can be classified according to the ~ee postarousal patterns identified by 
Schenck et al. (1998). Furthermore, EEG patterns can show differential relations to 
behavioural complexity and episodes arising out of stage 2 can be classified according to 
the same patterns that characterize episodes from SWS. 
In summary, the data support the hypothesis that via its homeostatic pressure for 
increased SWS, sleep deprivation strongly facilitates the occurrence of sornnambulistic 
episodes in predisposed patients. These results are consistent with the view that 
sleepwalkers' pathophsyiology involves a dysfunction of the mechanisms responsible 
for sustaining stable SWS. Used as a diagnostic tool, sleep deprivation shows a high 
sensitivity for sornnambulism and may be c1inically useful with a wider range of 
sornnambulistic patients than previously reported. The data, also provide empirical 
support for the clinical recommendation that sleepwalkers maintain a regular sleep cycle 
and avoid sleep deprivation. 
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Table 1. 
Sleep variables from baseline and recovery sleep in sleepwàlkers. 
1 Baseline night Recovery sleep P value 
Sleep latency, min 13.5 (8.7) 4.3 (5.4) ( 0.001 
REM latency, min 121.1 (47.0) 79.9 (56.2) < 0.001 
Sleep efficiency (%) 89.7 (9.1) 89.4 (9.8) 0.754 
Total sleep time, min 436.2 (56.2) 362.8 (85.3) ( ~.001 
Total wake time, min 49.3 (42.3) 42.0 (39.5) 0.136 
Stage 1, min 35.8 (11.9) 22.7 (10.9) ( 0.003 
Stage 2, min 26,9.6 (40.6) 212.6 (64.1) ( 0.001 
SWS,min 42.0 (27.6) 61.7 (37.5) ( 0.001 
REM, min 88.9 (30.4) 65.8 (31.0) < 0.001 
Stage 1, % 8.4 (3.2) 6.6(3.1) < 0.003 
Stage 2, % 61.8 (6.1) 58.2 (10.0) 0.084 
SWS,% 9.9 (6.7) 17.7 (11.3) < 0.001 
REM, % 19.9 (5.2) 17.6 (6.9) 0.072 
1 Micro-arousal index (nb/hr) 9.6 (3.8) 6.7 (3.3) < 0.001 
Numbers in parentheses denote SD. 
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Table 2. 
Number of awakenings per sleep stages during baseline and recovery sleep. 
Baseline sleep Recovery sleep P value 
A wakenings from stage 1 Il.4(11.0) 7.8 (6.0) 0.101 
Awakenings from stage 2 19.? (7.8) 10.9 (4.8) ( 0.001 
Awakenings from SWS 1.7 (2.4) 2.8 (2.9) ( 0.012 
Awakenings from REM 5.7 (3.0) 3.2 (2.3) . ( 0.001 
A wakenings total 38.7 (14.8) 24.7 (8.7) ( 0.001 
Ratio of number of episodes 0.42 (0.55) 0.82 (0.95) ( 0.012 
from SWS to number of 
awakenings from SWS 
Numbers in parentheses denote SD. 
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Table 3. 
Characteristics of somnambulistic events recorded during baseline and recovery sleep 
in 30 sleepwalkers. 
Baseline sleep Recovery sleep P value 
Total number of episodes 24 69 ---
Number of patients with at least 15/30 (50%) 27/30 (90%) <0.001 
one episode 
Number of patients with at least 4/30 (13%) 11/30 (37%) <0.05 
one episode of type 2 or 3 
Mean (SD) frequency of 0.80 (0.96) 2.30 (2.12) <0.001 
episodes 
Number of episodes arising 5/24 (21 %) 8/69 (12%) 0.26 
from stage 2 sleep 
Number of episodes arising 19/24 (79%) 61/69 (88%) 0.26 
from SWS 
) 
Characteristics of sornnambulistic events recorded dùring baseline and recovery 
sleep in 10 sleepwalkers presenting with comorbid PLMS (n=7) or mild sleep-
disordered breathing (n=3) 
Baseline sleep Recovery sleep P value 
Total number of episodes 8 23 ---
Number of patients with at 5110 (50%) 9/10 (90%) 0.051 
least one episode 
Mean (SD) frequency of 0.80 (1.03) 2.3 (1.64) <0.017 
episodes 
Number of episode arising 2/8 (25%) 4/23 (17%) 0.64 
from stage 2 sleep 
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ABSTRACT 
Objective: Experimental attempts to induce sleepwalking with f6rced arousals during 
slow-wave sleep (SWS) have yielded mixed results in children and have not been 
investigated in adult patients. We hypothesized that the combination of sleep deprivation 
and external stimulation would increase the probability of inducing sornnambulistic 
episodes in the sleep laboratory. The main goal ofthis study was to assess the effects of . 
forced arousals from auditory stimuli (AS) in adult sleepwalkers and control subjects 
during normal sleep and following post-sleep deprivation recovery sleep. 
Methods: Ten sleepwalkers and 10 controls were investigated. After a baseline night, 
participants were presented with AS at predetermined sleep stages either during normal 
sleep or recovery sleep following 25 hours of sleep deprivation. One week later, the 
conditions with AS were reversed. 
Results: No sornnambulistic episodes were induced in controls. When compared to the 
effects of AS during sleepwalkers' normal sleep, the presentation of AS during 
sleepwalkers' recovery sleep significantly increased their efficacy in experimentally-
inducing sornnambulistic events and a significantly greater proportion of sleepwalkers 
(100%) experienced at least one induced episode during recovery SWS as compared to 
normal SWS (30%). There was no significant difference between the mean intensity of 
AS that induced episodes during sleepwalkers' SWS and the mean intensity of AS that 
awakened sleepwalkers and controls from SWS. 
Interpretations: Sleep deprivation and forced arousals during SWS can induce 
sornnambulistic episodes in predisposed adults. The results highlight the potential value 




Somnambulism (sleepwalking) is considered a "disorder of arousal"l 
characterized by motor activity, impaired judgment, misperception and relative 
unresponsiveness to environmental stimuli, and variable retrograde amnesia2, 3. This 
parasomnia affects up to 4% of adults4, 5 and is a leading cause of sleep-related violence 
and self-injury6-11. Episodes generally arise from impaired awakenings out of slow-wave 
sleep (SWS; stages 3 and 4) and sometimes from stage 2 sleep8, 12, 13. Investigating 
somnambulism with objective instruments such as polysomnography (pSG) and 
audiovisual monitoring is difficult as episodes rarely occur in the sleep laboratoryl. 14, 15. 
Two groups of factors have been described as facilitating or precipitating 
sleepwalking in predisposed individuals: those that deepen sleep (e.g. neuroleptics, sleep 
deprivation) and factors that fragment sleep (e.g. stress, arousing stimulil l6. Sleep 
deprivation,which intensifies pressure for SWS and augments subjects' arousal 
threshold I7-19, has been shown to increase the frequency of somnambulistic behaviors in 
the laboratory20-22. Sorne data also support the idea that forced arousals can precipitate 
sleepwalking. Early studies of a few young sleepwalkers found that behavioral events 
could be induced by standing the child on his or her feet during SWS I , 23-25. Two 
episodes were also triggered during SWS in one of four children by calling his name24. 
In one study of sleep terror patients, sounding a loud buzzer during SWS induced sleep 
terrors in two of four patients26. However, these limited findings have not been 
replicated in almost 40 years and, to our knowledge, the efficacy of forced awakenings 
in inducing somnambulism has never been evaluated in adult patients. 
It has been suggested that the probability of recording somnambulistic events in 
predisposed individuals can be increased by combining factors that deepen and fragment 
sleep27, 28. The main goal of the present study was to verify this hypothesis under 
controlled conditions by combining 25 hours of sleep deprivation with the presentation 
of auditory stimuli (AS) in sleepwalkers and controls. It was predicted that a) forced 
arousals during SWS would induce somnambulistic episodes in sleepwalkers but not in 
controls, and b) that sleep deprivation would increase the efficacy of forced arousals. 
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SUBJECTS AND METHODS 
Subjects 
Ten adult sleepwalkers (4 men, 6 women, mean age: 26.3 years, SD: 5.3) and ten 
normal controls (3 men, 7 women, mean age: 25.6 years, SD: 3.2) were investigated. 
Exclusion criteria for aIl participants consisted of: 1) the presence of another sleep 
disorder3 and/or an index (numbei per hour of sleep) greater than five for respiratory 
events (apnea-hypopnea index) or greater than ten for periodic leg movements during 
sleep (PLMS); 2) the presence of any major psychiatrie disorder29 ; 3) the p~esence or 
history of any neurological disorder or auditory deficits; 4) the use of medications that 
could influence the sleep EEG, sleep architecture, motoractivity during sleep or daytime 
vigilance; and 5) a transmeridian traveling or night work in the three months preceding 
the study. AIl sleepwalkers were referred to the Sleep Disorders Clinic by a physician 
prior to their participation. To be included, sleepwalkers had to report a clinical history 
(including over the past 6 months) of somnambulism that was not of a traumatic, 
neurological or medication-induced origin. Eight patients reported sleepwalking since 
childhood, 1 since adolescence and 1 since late adolescence and episode frequency 
ranged from once per month to a few times per week. ,The protocol was approved by the 
hospital' s ethics cornmittee. AIl subjects provided written consent prior to the study and 
received financial compensation for their participation. 
Procedures 
Figure 1 illustrates the study design. Sleepwalkers ·were recorded during one 
baseline night which was used to screen for other sleep disorders. Lights off was 
between 22:00 and 24:00 and wake time between 6:00 to 8:00 depending on patients' 
habituaI sleep-wake cycle. After the baseline recording, patients were instructed to go 
about their regular daytime activities but were forbidden from taking naps. They 
returned to the laboratory in the evening for the sleep deprivation protocol and remained 
under constant supervision. Recovery sleep was scheduled the next morning, one hour 
after their previous wake time (foIlowing 25 ho urs of wakefulness). Patients were 
prohibited from consuming alcohol, caffeine or other stimulating substances the day 
55 
prior to and during aIl laboratory procedures. One to 4 weeks later, sleepwalker~ 
returned to the sleep laboratory for a third PSG recording and were randomly assigned to 
either normal or recovery sleep conditions with AS. One week later, the AS conditions 
(during normal or recovery sleep) were reversèd. Controls underwent thesame protocol 
with the exception of first recovery sleep period without AS. Thus, sleepwalkers 
underwent 4 PSG recordings and controls 3 PSG recordings, including 2 recordings with 
AS in both groups. 
. INSERT FIGURE 1 ABOUT HERE 
Material 
Polysornnographic (PSG) recordings were conducted on a 32-channel Grass 
polygraph (sensitivity at 7!lV, bandpass at 0.3-100 Hz). SignaIs were relayed to a PC, 
digitized at a sampling rate of 256 Hz, and digitaIly filtered with an upper cutoff 
frequency of 100 Hz using a commercial software (Harmonie, Stellate Systems, 
Montréal, Canada). EEG recordings and electrode placement were performed according 
the international 10-20 system (Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3, P4, 01, 02, T3, 
T4, T5, T6, Fz, Cz, Pz) with a linked-ear reference and included electro-oculograms, 
submental electromyography, surface electromyography of the bilateral anterior tibialis 
and an electrocardiogram. During aIl baseline recordings, respiration was monitored 
using an oronasal caimla and a thoracoabdominal plethysmograph while oxygen 
. saturation was recorded with a finger pulse oxymeter. Twenty-second epochs of PSG 
were used to score sleep stages according to standard criteria30. Arousals were defined as 
a transition from any sleep stage to stage ofwakefulness (stage W). Micro-arousals were 
scor:ed on the C3/A2 lead according to the American Sleep Disorder Association's 
criteria37 and the micro-arousal index (number of micro-arousals per hour of sleep) ~as 
determined. An patients were continuously videotaped during all sleep assessments. 
Auditory stimuli (AS) 
Sleep periods with AS included four to five separate groups of AS. Each group 
contained a maximum of 6 stimuli (3 seconds of a pure sound at 1000 Hz) presented in 
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ascending intensities of 10 dB (from 40 dB to 90 dB) with a minimal interval of 1 
minute between two stimuli. AS were presented in the targeted sleep stage after at least 
1 minute of stable EEG and EMG until an EEG arousal, a behavioral episode, or the 
maximum of 6 AS was reached. When an AS resulted in an arousal or a behavioral 
episode, the remaining stimuli from the group were presented if the subject returned to 
the targeted sleep stage during the same sleep cycle. The AS were delivered by ear-
phones inserted into both ears and stimulus presentations were carried out with 
Neuroscan (Neurosoft Inc., Sterling, USA). The lst and 2nd groups of AS were 
presented during SWS in the first and second NREM-REM sleep cycles whenever 
possible. The 3rd and 4th groups of AS were presented during stage 2 and REM sleep in 
the second or subsequent sleep cycles. Subjects with abundant SWS later in the sleep 
period were also presented with an additional' group of AS during SWS. This 
supplementary group of AS was presented in 1 sleepwalker during normal sleep and in 3 
sleepwalkers and 2 'controls during recovery sleep. 
Seo ring of somnambulistie episodes . 
. Behavioral movements identified on participants' PSG recordings were 
investigated by examining the accompanying time-synchronized video recordings. As in 
our previous work, particular attention was given to behavioral episodes characterized 
by clumsy, stereotyped or repetitive movements, by confusion, agitation or 
disorientation during the event, and to episodes accompanied by somniloqul1• The 
video recording of each episode was then independently reviewed by two of the authors 
(MP, AZ) for final classification as a somnambulistic episode. Somniloquy alone was 
not considered as a partial manifestation of somnambulism. The Kappa inter-rater 
reliability test indicated a high degree of concordance between the two raters for the 
presence or absence of sornnambulistic episodes (K = 0.873). 
Statistieal analyses 
Between-group comparisons of sleep variables for both sleep periods with AS 
were performed with a 2 X 2 analysis of variance (ANOVA) with one independent 
factor (group) and one repeated measure (sleep period). A Freedman Test was performed 
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to compare the frequency of somnambulistic behaviors in sleepwalkers during sleep 
periods with and without AS. The Wilcoxon Rank Test was used to compare the 
frequency of episodes in sleepwalkers during sleep periods with AS, as weH as the mean 
percentage of individual AS trials that induced an episode. Chi-squares were used to 
compare the proportion of patients experiencing at least one episode during PSG 
recordings. AlI analyses were performed using SPSSv15 (SPSS, Chicago, Il, USA). 
RESULTS 
Baseline recordings indicated that aH subjects were free of any major sleep 
disorder and revealed no signs of epileptic activity. There were no significant differences 
between sleepwalkers and controls on standard PSG variables, indicating that both 
groups had comparable sleep architecture. 
PSG variables and awakenings per sleep stage from normal and recovery sleep 
with AS for sleepwalkers and controls are presented in Table 1. Analysis of variance 
revealed a group X sleep period interaction for the number of awakenings from SWS 
(F(1,18)= 6.15, P = 0.023). Simple effects revealed a significant increase in the number 
of awakening from SWS in sleepwalkers during recovery sleep as compared to normal 
sleep (p = 0.019) whereas controls did not differ significantly across the two sleep 
periods. A significant sleep period effect was found for several variables inc1uding a 
reduction in sleep latency (F(1,18)= 7.66, p 0.013), in REM latency (F(1,18)= 4.94, P 
= 0.039), in total sleep time (F(I,18)= 20.19, P < 0~001), in sleep efficiency (F(I,18)= 
10.30, P = 0.005), in the percentage of REM sleep (F(I,18)= 4.90, P = 0.040), in the 
number of awakenings from REM sleep (F(1,18)= 12.30, P = 0.003) and in the micro-
arousal index (F(l,18)= 18.22, P < 0.001) during recovery sleep as compared to normal 
sleep. Sleep deprivation significantly increased the percentage ofSWS (F(1,18)= 7.30, P 
= 0.015). A significant group difference indicated that sleepwalkers had a higher 
percentage of2 sleep during both sleep periods (F(1,18)= 5.18, P = 0.035). 
INSERT TABLE 1 ABOUT HERE 
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The characteristics of spontaneous and induced somnambulistic episodes 
recorded from sleepwalkers are presented in Table 2. None of the control subjects 
experienced behavioral manifestations that were suggestive of somnambulism during 
uninterrupted sleep or following forced arousals. No significant group differences were 
observed between sleepwalkers and controls for the meaq. number of AS delivered 
during SWS, stage 2 sleep and REM sleep (aIl p values> 0.05). 
INSERT TABLE 2 ABOUT HERE 
Figure 2 presents the mean frequency of aIl somnambulistic events recorded 
across sleepwalkers' four PSG assessments. Freedman test revealed a significant effect 
of sleep periods (p = 0.006). Post-hoc comparisons revealed that the number of 
sleepwalking episodes significantly increased during recovery sleep with AS when 
compared to baseline (p = 0.005) and to normal sleep with AS (p = 0.043). Recovery 
sleep without AS also significantly increased the mean frequency of episodes when 
compared to baseline recordings (p = 0.047) (see Figure 2). 
INSERT FIGURE 2 ABOUT HERE 
The characteristics of aIl induced somnambulistic behaviors are presented in 
Table 3. When compared to regular night sleep with AS, recovery sleep with AS 
resulted in a) a significantly greater proportion of patients experiencing one or more 
induced episodes during SWS (p = 0.005), b) a significant increase in the mean 
frequency ofinduced episodes during SWS (p = 0.04) and c) a significant increase in the 
mean percentage of AS trials that induced an episode during SWS (p = 0.035). No 
significant differences were found when this mean percentage was compared across 
sleep cycles within the same night. The intensity of the AS that induced somnambulistic 
episodes from SWS was similar during the two sleep periods and ranged from 40 dB to 
70 dB during normal sleep and from 40dB to 80 dB during recovery sleep. Three 
somnambulistic events were also induced after forced awakening from stage 2 during 
normal sleep and 2 during recovery stage 2 sleep. No episodes were induced during 
REM sleep. There were no significant differences between the mean intensity of AS that 
induced full awakenings during sleepwalkers' SWS at baseline (53.8±9.2 dB) and 
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recovery sleep (55.0±13.l dB) and controls' SWS at baseline (51.4±10.l dB) and 
recovery sleep (52.2±10.0 dB). 
INSERT TABLE 3 ABOUT HERE 
DISCUSSION 
Our results indicate that forced arousals during SWS can experimentally induce 
somnambulistic episodes in adult sleepwalkers. Moreover, and as predicted, sleep 
deprivation significantly increased the forced arousals' efficacy. In fact, sleep 
"deprivation nearly tripled the percentage of individual AS trials presented during SWS 
that induced a behavioral episode (approximately 57% versus 20%, respectively). The 
results from the adult sleepwalkers' normal sleep is consistent with the study of 4 
children conducted by Kales et al?4 who induced 7 behavioral episodes in 38 attempts 
(18%) by standing them up during SWS. In addition, post-deprivation recovery sleep 
significantly increased the frequency of induced episodes during SWS when compared 
to normal sleep, as well as the proportion of sleepwalkers experiencing at least one 
induced episode during SWS. Recovery sleep resulted in 23 induced episodes from aU 
10 patients during SWS while only 7 behavioral events were induced in 3 sleepwalkers 
(30%) during normal SWS. 
Our results also demonstrate that sleep deprivation alone is more effective than 
forced awakenings alone in increasing the probability of recording behavioral events in 
the sleep laboratory. However, as previously suggested27, 28, combining a factor that 
deepens sleep (sleep deprivation) with one that fragments it (AS) yields a greater 
number of episodes in the laboratory. The fact that none of the controls experienced 
somnambulistic manifestations indicates that these factors alone or in combination do 
not lead to sleepwalking, but rather that they increase the probability of such events 
among those so predisposed. The data thus suggest that this combined protocol can be 
used as a diagnostic tool or to investigate neural correlates of actual somnainbulistic 
episodes. 
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These findings are consistent with the view of somnambulism as a "disorder of 
arousal"l. Data from both sleep recordings with AS highlight the fact that when the 
pressure for S WS is increased, sleepwalkers experience greater difficulty in transitioning 
from SWS to another sleep stage or to full cortical arousal following forced awakenings. 
This, in tum, can propel patients towards somnambulism. This abnormal arousal 
reaction during SWS may arise from the selective activation of thalamocingulate circuits 
and the persisting inhibition of other thalamocortical arousal systems31 . The observation 
that 5 episodes were also induced during stage 2 sleep in 4 of the 10 patients suggests 
that sleepwalkers' atypical reactions can also be evoked during stage 2. 
Sorne authors have suggested that sleepwalkers are pathologically deep sleepers 
difficult to awaken25, 32. Jacobson and Kales25 reported that sleepwalkers are more 
difficult to awaken than controls from NREM sleep using both meaningless and 
meaningful AS. However, their study did not include quantified comparisons between 
their two groups. More recently, it has been argued that sleepwalkers can alsobe more 
easily arousable from sleep than are control subjects33 • Our data reveal that the mean 
intensity of AS that induced somnambulistic episodes during sleepwalkers' SWS is 
comparable to the mean intensity of AS that induced full awakenings during both 
sleepwalkers' and controls' SWS (approximately 50 dB). This intensity is also 
consistent with studies having investigated auditory arousal thresholds in normal adults' 
SWS 17, 18. These findings thus suggest that sleepwalkers are neither more easily nor , 
more difficult to "awaken" from SWS than are controls but rather that sleepwalkers 
suffer from an atypical and distinct arousal reaction. 
One common finding in normal PSG investigations of sleepwalkers is that they 
typically experience an unusually high mimber of SWS arousals13, 14,34. When compared . 
to baseline recordings, wefound that 25 hours of sleep deprivation, with recovery sleep 
being initiated in the moming, significantly increased the number of SWS awakenings in 
sleepwalkers but not in controls. This finding differs from a previous study of adult 
sleepwalkers showing that 38 hours of sleep deprivation, with recovery sleep being 
'initiated during the night, did not increase their number of SWS awakénings21 . These 
results indicate that sleepwalkers are particularly vulnerable to increased homeostatic 
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sleep pressure following sleep deprivation when sleep is initiated at a circadian time of 
. . ak . 35 36 mcreasmg w e propenslty , . 
When a sornnambulistic episode was recorded in the present study, we did not 
intervene unless the patient's behavior was overly agitated or represented a risk of injury 
(e.g., attempting to climb over the bed rails). The decision to intervene was made during 
four episodes from four patients, including 3 induced episodes. In each case, the patient 
reported mentation involving perceptual, cognitive and affective dimensions that 
accompanied the episode which was motivated by an intrinsic sense of emergency or 
underlying logic. The phenomenological contents described corresponded to the 
observed behaviors. For instance, .one patient who quickly removed his pillow and 
frantically examined the back of his bed reported that he believed that his newbom had 
fallen behind the bed. Similarly, in the 3 induced episodes, patients reported hearing a 
voice asking them to carry out a precise action that precipitated the behavior. For 
example, one patient suddenly looked up at the ceiling with a fearful expression, started 
pointing about with one hand, and then proceeded to remove her electrodes with 
agitation. She later reported hearing someone tell her to tear away the electrodes or she 
was going to suffocate because the electrodes were attached to the ceiling. Although we 
do not believe that patients' mental content precipitates sornnambulism in and of itself, 
these observations raise important questions· as to the role that phenomenological 
experiences play in how of somnambulistic episodes unfold and merit further 
investigations. 
In summary, the data support the hypothesis that via its homeostatic pressure for 
increased SWS, sleep deprivation facilitates the occurrence of sornnambulism in 
predisposed individuals and that this effect can be augmented by incorporating forced 
arousals. The findings are consistent with the suggestion that the combination of factors 
that deepen sleep and that fragment sleep increases sleepwalkers' probability of 
experiencing an episode. The results thus support the view that the pathophysiology of 
this disorder of arousal involves a dysfunction in the mechanism responsible for 
sustaining consolidated periods of SWS\3, 21, 34. The tested proto col shows a high 
sensitivity in adult sleepwalkers thereby suggesting its use for diagnostic purposes. 
62 
Finally, -the data provide empirical support for the clinical recommendation that 
sleepwalkers maintain regular sleep cycles, minimize sleep deprivation, and avoid 
potential environmentaldisturbances during sleep. 
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Table 1. 
Sleep variables and number of awakenings per sleep stages during normal and recovery sleep with auditory stimuli (AS) in 
sleepwalkers and control subjects. 
Normal sleep with AS Recovery sleep with AS Pvalue 
SW Controls SW Controls Group Night Interaction 
Sleep latency, min 17.2 (17.5) 17.2 (24.8) 2.9(2.1) 4.9 (7.4) ns 0.013 ns 
-
REM latency, min 139.9 (73.3) 112.9 (70.3) 89.9 (31.7) 96.3 (103.0) ns 0.039 ns 
-
Total sleep time, min 448.2 (57.7) 429.6 (72.6) 393.0 (62.4) 347.4 (114.4) ns < 0.001 ns 
Sleep efficiency, % 93.1 (3.7) 89.9 (10.5) 90.2 (5.3) 82.8 (18.8) ns 0.005 ns 
% Stage 1 9.9 (4.8) 9.2 (4.9) 9.0 (3.7) 10.8 (8.0) ns ns ns 
% Stage 2 62.8 (5.1) 56.7 (7.7) 62.7 (9.1) 55.6 (7.5) 0.035 ns ns 
%SWS 8.2 (4.9) 12.9 (7.2) 11.7 (8.4) 16.8 (6.4) ns 0.015 ns 
Number in parentheses denote SD. SW = sleepwalkers; SWS = slow-wave sleep; ns = not significant. 
Table 1 (continued). 
Normal sleep with AS Recovery sleep with AS Pvalue 
SW Controls SW Controls Group Night Interaction 
% REM 19.2 (6.3) 21.2 (6.9) 16.6 (5.3) 16.9 (8.1) ns 0.04 ns 
A wakenings from stage 1 12.3 (8.3) 13.5 (13.1) '15.7 (8.8) 18.1 (22.8) ns ns ns 
Awakenings from stage 2 18.1 (4.2) 16.2 (4.4) 18.7 (6.2) 14.5 (7.2) ns ns ns 
Awakenings from SWS 2.6 (3.0) 3.1 (2.6) 5.0 (3.9) 2.7 (1.8) ns ns 0.023 
Awakenings from REM 6.7 (4.3) 7.0 (5.9) 3.5 (2.4) 5.3 (5.4) ns 0.003 ns 
Micro-arousal index (nblhr) Il.9 (5.3) . 8.7 (5.0) 8.0 (4.3) 6.7 (3.8) ns < 0.001 ns 
Number in parentheses denote SD. SW = sleepwalkers; SWS = slow-wave sleep; ns = not significant. 
Table 2. 
Characteristics of somnambulistic events during sleep periods with and without auditory stimuli (AS). 
Baseline sleep Normal sleep Recovery sleep Recovery sleep 
with AS without AS with AS 
Total number of episodes 14 21 "35 42 
Number (%) of episodes - 10 (48%) - 25 (60%) 
experimentally induced 
Number of patients with at least 8/10 (80%) 6/10 (60%) 10/1 0 (100%) 7/10 (70%) 
one spontaneous episode 
Number of patients with at least - 5/10 (50%) - 10/10 (100%) 
one induced episode 
Number of episodes arising from SWS 12 (85.7%) 18 (85.7%) 30 (85.7%) 37 (88.1%) 
J 
Number of episodes arising from stage 2 2 (14.3%) 3 (14.3%) 5 (14.3%) 5 (11.9%) 
AS = auditory stimuli; SWS = slow-wave sleep (stages 3 and 4 sleep) 
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Table 3. 
Ch~acteristics of induced somnambulistic events in sleepwalkers during normal and 
recovery sleep with auditory stimuli (AS). 
Normal sleep Recovery sleep Pvalue 
with AS with AS 
Total nurnber ofinduced episodes 7 23 -
during SWS 
Number of patients experiencing at 3/10 (30%) 10/10 (100%) 0.005 
least one induced episode during 
SWS 
Mean (SD) frequency of induced 0.7 (1.3) 2.3 (1.2) 0.040 
episodes during SWS 
Mean percentage of AS trials that 19.8 (37.1) 57.3 (31.7) 0.035 
induced an episode during SWS 
Mean' (SD) intensity in dB of the 48.6 (12.1) 53.5 (11.5) ns 
AS that induced episodes 
Total number ofinduced episodes 3 2 -
during stage 2 
Number of patients experiencing 3/10 (30%) 2/10 (20%) ns 
. one induced episode during stage 2 . 
Mean percentage of AS trials that 4.8 (9.4) 2.9 (6.2) ns 
induced an episode during stage 2 





Study design for sleepwalkers and control subjects. 
Figure 2. 
Mean frequency (and SEM) of somnambulistic events recorded in sleepwalkers across 
sleep periods with and without auditory stimuli (AS). Differences are significant at a 
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Study Objectives: Hypersynchronous delta activity (HSD) is usually described as 
several continuous high voltage delta waves (;::: 150 )..l V) in the sleep EEG of 
somnambulistic patients. However, studies haveyielded varied and contradictory results. 
The goal of the present study was to evaluate HSD over different EEG derivations 
during the non-rapid eye movement (NREM) sleep of somnambulistic patients and 
controls during normal sleep and following 38 hours of sleep deprivation as weIl as prior 
to sleepwalking episodes. 
Design: NIA 
Setting: Sleep disorders c1inic. 
Patients: Ten adult sleepwalkers and 10 sex- and age-matched control subjects were 
investigated polysomnographically during a baseline night and following 38 hours of 
sleep deprivation. 
Interventions: NIA' 
Measurements and Results: During normal sleep, sleepwalkers had a significantly 
higher ratio of HSD over the time spent in stage 2, 3 and 4 on frontal and central 
derivations when compared to controls. Sleep deprivation resulted in a significant' 
increase in the ratio of the time in HSD over the time in stage 4 on the frontal lead in 
both groups and on the central lead in controls. There was no evidence for a temporal 
accumulation of HSD prior to the episodes. 
Conclusions: HSD shows a c1ear fronto-central gradient across aIl subjects both during 
baseline and recovery sleep and has relatively low specificity for the diagnosis ofNREM 
parasomnias. Post sleep deprivation increases in HSD may reflect an enhancement of the 
homeostatic process underlying sleep regulation. 
Keywords: Sleepwalking, parasomnias, delta activity, hypersynchronous delta, 
electroencephalogram, sleep deprivation 
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INTRODUCTION 
Sornnambulism (sleepwalking) is a parasomnia characterized by behavioral 
manifestations of various degrees of complexity and duration occurring during non-rapid 
eye movement (NREM) sleepl. Somnambulistic episodes generally arise from sudden 
butincomplete arousal from slow-wave sleep (SWS; stage 3 and 4 sleep) during the first 
third of the night2-4, but may also occur out of stage 2 sleep or later during the nightS-7• 
Somnambulism is considered to be a "disorder of arousal,,4, 8 as affected individuals 
appear to be caught between NREM sleep and full awakening. 
One of the more controversial findings regarding the sleep EEG of 
sornnambulistic patients is the presence of hypersynchronous delta activity (HSD), 
usually described as continuous high voltage (> 150 uV) delta waves occurring during 
SWS or immediately prior to an episode. This activity was first noted prior to 
sleepwalking events by Jacobson et al? Subsequent studies in adult parasomniacs 
yielded mixed results with sleepwalking or sleep terror episodes being occasionallyS, 9, 
oftenJO or alwaysll, 12 associated with HSD. These inconsistencies may be due in part to 
the age and clinical history of the patientsJ3, 14 and methodological differences in the 
identification and quantification of HSD IS-17. Schenck et al.,17 for example, found that 
most behavioural and nonbehavioral arousals from SWS in adult patients were not 
preceded by a delta wave build-up and that only 15.5% were preceded by delta wave 
clusters, but no comparisons were made with more traditional definitions of HSD. More 
recently, one investigation found that the frequency of HSD in adult sleepwalkers' EEG 
was dependent on the derivatioI?- investigated (presence of a fronto-central gradient)ls. 
To help resolve this controversy and fill the void in knowledge conceming the 
specificity and sensitivity of HSD for sornnambulism, the present study used the 
polysornnographic data collected by Joncas et al.7 to systematically evaluate HSD during 
the NREM sleep of somnambulistic patients and controls recorded during normal sleep 
and following 38 hours of sleep deprivation (a condition known to increase the 
frequency of sornnambulistic episodes recorded in the laboratory). Specifically, 
differences in the occurrence of HSD were investigated over five different derivations 
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.(F3, C3, P3, T3, and 01) throughout participants' NREM sleep (stage 2, 3, 4) and 
immediately prior to somnambulistic episodes. HSD was assessed with several 
variables, including the most frequently described methods ll , 13 and with Schenck et 
al.' Sl7 criteria for delta wave build-up and delta wave clusters. 
It was hypothesized that sleepwalkers would have more HSD than control 
subjects and that HSD would increase during recovery sleep following a fronto-occipital 
gradient. Secondary goals were to investigate the temporal and topographic distribution 
of HSD prior to somnambulistic episodesand to assess HSD prior to somnambulistic 
behaviors as a function of episode complexity. 
METHODS 
Detailed information on the participants, sleep deprivation protocol, and 
materials used has been published7. This information is thus presented succinctly. 
Subjects 
Ten adult sleepwalkers (three men, seven women, mean age: 25.1 years, SD: 4.1) 
and 10 sex and age-matched controls were investigated (mean age: 25.2 years, SD: 3.6). 
Sleepwalkers reported a minimal average of 2 episodes per month over the past 6 
months with the episodes not being of a traumatic, neurological or pharmacological 
origin. Exclusion criteria for aIl participants consisted of the following: 1) the presence 
of another sleep disorder and/or an index (number per hr of sleep) greater than ten for 
respiratory events or periodic leg movements during sleep (PLMS); 2) the presence of a 
major psychiatric disorder; 3) the presence or history of a neurological disorder; and 4) 
use of drugs that could influence the sleep EEG. The protocol was accepted by the 
hospital's ethics committee. 
Material 
Polygraphic recordings were conducted on a 32-channel Grass polygraph 
(sensitivity at 7!J,V, bandpass at 0.3-100 Hz; Grass Instruments, Quincy, MA, USA). 
SignaIs were. relayed to a PC, digitized at' a sampling rate of 128 Hz, and digitally 
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filtered with an upper cutoff frequency of 64 Hz. Two sleepwalkers and four controls 
were recorded with a sampling rate of 256 Hz. EEG recordings and electrode placement 
were performed according the 10-20 system (F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3, P4, 01, 02, 
T3, T4, T5, T6) with a linked-ear reference and C3-A2. EMG, EOG, and ECG were also 
recorded. During the screening night, EMG of the anterior tibialis was recorded for 
screening of PLMS. Respiration was monitored using an oronasal thermistor and a 
thoracic strain gauge. Oxygen saturation was recorded with a finger pulse oxymeter and 
snoring with a snoring microphone. Twenty-second epochs from the C3/ A2 lead were 
used to visually score sleep stages according to established criterial8 . 
Procedure 
Participants were recorded for 3 nights, inc1uding an initial screening night to 
ensure that they were free of any major sleep ·disorder. The second night served as a 
baseline recording. One week later, subjects returned to the laboratory for the 38h sleep 
deprivation protocol and spent the night as weIl as the following. day under constant 
supervision. Their sleep was recorded during their recovery night and subjects informed 
that they cou Id sleep as long as they wanted. To control for any habituation effect to the 
recording procedure, one half of the subjects had the sleep deprivation on their third and 
last visit, while the other half had it on their second stay with the baseline recording 
occurring on the third visit. 
Scoring of HSD 
HSD was scored with a slight modification of the criteria outlined in previous 
studies ll , 13, 19. SpecificaIly, during NREM sleep, an HSD event was scored if i1: 
contained at least five seconds of continuous high voltage (~ 150 ~V) delta waves (1-3 
Hz). The minimal interval needed without HSD to score 2 consecutive HSD events was 
at least one second. Although sorne studies of HSD used a duration criteria of 10 
seconds, we opted for a more liberal criteria of 5 seconds while taking into account HSD 
duration. Total time spent in HSD was tabulated separately for stage 2, stage 3, stage 4 
and SWS (stage 3 and 4 sleep). Initial analyses revealed that the time spent in HSD was 
significantly greater during stage 4 sleep than during stage 2 and stage 3, but the 40 
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hours of sleep deprivation also significantly increased time spent in stage 4 (see Joncas 
et al. \ Consequently, this measure of HSD did not allow us to determine if the observed 
increase in HSD during recovery sleep was simply a by-product of increased stage 4 
sleep or if it was related to individual differences in the duration of different sleep 
stages. To take these concems into account, the ratio of Total time spent in HSD over of 
the time spent in stage 2, stage 3, stage 4 and SWS was used as the measure of HSD 
during NREM sleep. 
Scoring of HSD was performed independently 'on the scoring channel (C3/ A2) as 
well as on the following leads: F3, P3, T3, and 01, each with a linked-ear reference. 
Since no HSD activity was found on the T3 lead, this derivation was excluded from 
further analyses. HSD was scored by a trained research assistant who was blind to the 
participants' group (sleepwalker or control) and condition (baseline or recovery sleep). 
, 
The temporal distribution of HSD was· evaluated during the 5 minute window 
immediately preceding each sornnambulistic episode arising from SWS. The time spent 
in HSD was tabulated separately for. each minute in the 5 minute windows. Two 
additional variables were also scored and analyzed: 1) the number of HSD events 
occurring during the 10 seconds (HSD-1 Os) prior to sornnambulistic episodes; 2) the 
number of HSD events occurring during the 30 seconds (HSD-30s) prior to the episodes. 
To ensure that the research assistant responsible for the scoring of HSD during NREM 
sleep remained blind to the participants' group and condition, the scoring of HSD prior 
to somnambulistic episode was performed by the first author (MP) after training by a 
certified PSG technologist. 
Scoring of delta wave build-up and delta wave clusters 
Delta wave build-up and delta wave clusters prior to sornnambulistic episodes 
were scored according to the criteria established by Schenck et al.)7. Specifically, a delta 
wave build-up was scored if the highest amplitude delta wave occurred in the ten 
seconds immediately preceding a somnambulistic episode as compared to the Il to 30 
second prearousal period whereas a delta wave cluster was scored if two or more 
consecutive highest amplitude delta waves occurred in the ten seconds immediately 
82 
preceding a somnambulistic episode as compared to the Il to 30 seconds period. 
Scoring was performed independently on the scoring channel (C3/ A2) and on the 
following additionalleads (F3; P3, 01, all with linked-ear reference) by the first author. 
To assess whether the complexity of the somnambulistic episodes was 
differentially related to HSD, delta wave build-up, or to delta wave clusters, each 
episode was scored on a three-point scale: one for simple behaviors (e.g.; playing with 
the bed sheets), two for complex behaviors (e.g., attempting to leave the bed or sitting up 
in bed), and three for actually leaving the bed (see Joncas et a1.7 for details). 
Statistical analyses 
Statistical analyses were performed using a commercial software package (SPSS 
Software 12.0, SPSS Inc.). Between-group comparisons for the ratio of total time spent 
in HSD over time spent in specifie sleep stages (computed separately for stage 2, 3, 4 
and SWS) were performed with a 2 X 2 X 4 analysis of variance (ANOV A) with one 
independent factor (group) and two repeated measures (night and derivation). A 2 X 2 X 
3 ANOVA with.one independent factor (group) and two repeated measures (night and 
sleep stage) was performed separately on the F3, C3, P3, and 01 leads to evaluate 
potential differences between sleep stages. 
The temporal distribution of HSD before somnambulistic episodes was assessed 
with a 2 X 5 ANOVA with two repeated measures (night and one minute intervals) 
using each derivation separately for time spent in HSD during the S'-min windows 
preceding the somnambulistic episodes. Since one patient did not have an episode during 
the study, this subject's data was excluded from this analysis. To evaluate the temporal 
distribution of HSD during the 5-min windows prior to the episodes from SWS during 
recovery sleep as a function of episode complexity, the complexity of the episodes 
(simple versus more complex) was considered as a between-group factor. Accordingly, a 
2 X 5 ANOVA with one independent factor (complexity) and one repeated measur~ (one 
minute interval) was perform~d for time spent in HSD during the 5-min windows prior 
to the somnambulistic episodes on each derivation. 
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A Greenhouse-Geiser's correction for sphericity was applied to repeated 
ANDV As when required, but the original degrees of freedom are reported. Contrast 
analyses were used to decompose interaction effects and pairwise (post-hoc) 
comparisons for main effects were performed with Bonferroni adjustments for multiple 
comparlsons. 
Sorne data points for Ratio of Total time in HSD over time in specific sleep 
stages were more than 3 standm-d deviations above the mean for one sleepwalker and 
one control. To reduce their impact on the distribution, these values were changed to one 
unit larger than the next most extreme score in the distribution, as described by 
Tabachenick and Fidell 20. 
Chi-squares were used to compare the distribution of delta wave build-up, delta 
wave c1usters, HSD-10s, and HSD-30s for somnambulistic episodes recorded during 
baseline sleep versus recovery sleep, between simple episodes and complex episodes for 
each derivation, and for differences across derivations. A Yate's correction was applied 
for values less than 5. 
RESULTS 
Effects of sleep deprivation on somnambulistic episodes 
Theeffects of the 38hours ofsleep deprivation on the polysomnographic data of 
sleepwalkers and control subjects as weIl as on the frequency of somnambulistic 
episodes have been previously reported7. The screening night indicated that aIl subjects 
were free of any major sleep disorder, revealed no signs of epileptic activity (such as 
spikes or spike and waves), and showed that sleepwalkers' sleep architecture was 
comparable to that of the controls7• In particular, there was a) no indication of sleep 
disordered breathing as sleepwalkers had a mean index of apnoea-hyponoea per hour of 
sleep of 0.3 (SD: 0.2) and controls an index of 0.3 (SD: 0.5), and b) no indication of 
PLMS as sleepwalkers had a mean index of PLMS per hour of sleep of 2.0 (SD: 3.1) and 
controls an index of 2.6 (SD: 3.5). ,A total of seven sornnambulistic episodes (5 from 
SWS, 2 from stage 2). were recorded from 4 sleepwalkers during the baseline night and 
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37 episodes (30 from SWS, 7 form stage 2) from 9 sleepwalkers were recorded durihg 
fecovery sleep. None of the controls had any behavioral manifestations on either of the 
two nights. Sleep deprivation also increased the complexity of the somnambulistic 
episodes evaluated on a 3-poirit scale; whereas none of the baseline episodes were more 
complex than type 1, 8 of the behavioral manifestations from recovery sleep (aIl from 
SWS) were of type 2 or 3. 
Ratio of Total time in HSD over time in specifie sleep stages 
Eight of the 10 control subjects and aIl 10 sleepwalkers had at least one HSD 
event at baseline whereàs 9 of the controls and aIl of the sleepwalkers had at least one 
HSD event during recovery sleep. Figure 1 presents the mean ratio (± SEM) of the total 
time in HSD over the time spent in sleep stages 2, 3, 4 and SWS for each derivation (F3, 
C3, P3, 01) during the baseline and recovery sleep of sleepwalkers and controls. 
INSERT FIGURE 1 ABOUT HERE 
A significant night X derivation X group interaction was found for the ratio of 
time in HSD over the time spent in stage 2 (F3,54 = 3.61, P = 0.019; see Figure 1-A), 
stage 3 (F3,54 = 5.31, P = 0.003; see Figure 1-B), stage 4 (F3,54 = 4.64, P = 0.032; see 
Figure 1-C) and SWS (F3,54 = 5.35, P = 0.016; see Figure 1-D). Contrast analyses 
revealed a significant main effect of group for the ratio of the time in HSD/stage 2 (F 1,18 
= 4.59, P = 0.046) and in HSD/stage 3 (Fl,1s = 4.47, P = 0.049), reflecting that these 
ratios were greater in the group of sleepwalkers when compared to controls. The ratio of. 
HSD/stage 4 and HSD/SWS was also significantly higher in sleepwalkers than controls 
but only during normal sleep on the F3 and C3 derivations (p values < 0.01). Contrast 
analyses also revealed that the ratio of time in HSD/stage 2 and in HSD/stage 3 was 
significantly lower during sleepwalkers' recovery sleep on F3 and C3 (p values < 0.05) 
while no significant differences were found for controls between the two nights on any 
derivation for these two ratios of HSD. The ratio of the time in HSD/stage 4 and 
HSD/SWS was higher during recovery sleep on F3 in both groups (p values < 0.01) and 
on C3 in controls (p values < 0.01). 
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Ratio of the time HSD over the time spent in sleep stages 2, 3, and 4 per derivation 
There was a significant night X sleep stage interaction for the ratio of time in 
HSD over the time spent in sleep stages 2, 3, and 4 on the frontal (F2,36 = 5.51, P = 
0.027) and central (F2,36 = 5.87, P = 0.016) derivations while a significant main effect of 
sleep stage was found on the parietal (F2,36= 20.12, P < 0.0001) and occipital derivations 
(F2;36 = 12.61, P = 0.002). There was also a night X group interaction on the F3 (Fl,1s = 
5.56, p = 0.03) and C3 derivations (Fl,1s = 4.97, P = 0.039). Contrast analyses of the 
night X sleep stage interaction on F3 and C3 showed that on both nights, the ratio of 
HSD/stage 4 was greater than the ratio of HSD/stage 3 and of HSD/stage 2 (F3, p values 
< 0.001; C3, p values < 0.004), ànd that the ratio ofHSD/stage 3 was in turn greater than 
HSD/stage 2 (F3,. p < 0.002; C3, P < 0.017). However, sleep deprivation significantly 
increased only the ratio of HSD/stage 4 (F3, p < 0.001; C3, p < 0.01). Contrast analyses 
of the night X group interaction on F3 and C3 showed that the ratio of time in HSD over 
time in specifie sleep stages (2, 3, & 4) was significantly higher in sleepwalkers during 
baseline sleep (p values < 0.01), but not during recovery sleep. Pairwise comparisons 
revealed that on the P3 and 01 derivations, the ratio ofHSD/stage 4 was greater than the 
ratio of HSD/stage 3 and of HSD/stage 2 (p values < 0.007) and that HSD/stage 3 was 
greater HSD/stage 2 (p < 0.0 19). A very similar pattern of overall results was obtained 
when Total time in HSD and the Number of HSD events were investigated per sleep 
stage and topographically. 
Evolution of HSD prior to somnambulistic episodes 
Figure 2 depicts the mean values (± SEM) for the evolution of the time spent in 
HSD during the first 5 minutes immediately prior to somnambulistic episodes recorded 
during baseline and recovery sleep across the F3, C3, P3, and 01 derivations. These 
episodes refer to the spectrum of behaviours that may or may not culminate in frank 
somnambulism in the sleep laboratory. 
INSERT FIGURE 2 ABOUT HERE 
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A significant main effect ofnight was found for the frontal (Fl,8 = 8.79, p = 0.02) 
and central derivations (Fl,8 = 9.43, p = 0.02) for the time spent in HSD. No significant 
differences were found per minute of sleep for any derivation and there was no 
significant night X minute interaction for the time in HSD (p values> 0.05). 
Figure 3 presents the mean values (± SEM) for the evolution of the time spent in 
HSD as a function of complexity of the somnambulistic episodes arising during recovery 
SWS. An analysis of variance performed on each derivation revealed no significant. 
differences per minute of sleep, per episode as .a function of complexity, and no 
significant complexity X minute interaction (p values> 0.05). 
INSERT FIGURE 3 ABOUT HERE 
HSD~10s and HSD-30s prior to somnambulistic episodes 
Table 1 presents the number and proportion of somnambulistic episodes arising 
from SWS that were preceded by HSD-10s or HSD-30s during baseline and recovery 
sleep for the F3, C3, P3, and 01 derivations and as a function of episode complexity. 
There was no significant difference in the proportion of episodes preceded by HSD-10s 
and HSD-30s during either night on any derivation'(p > 0.05). HSD-10s and HSD-30s 
(both nights combined) was found in a significantly greater proportion on F3 than on 
other leads (HSD-I0s, p < 0.00001); HSD-30s, p < 0.00001). HSD-30s was aIso found 
in a significantly greater proportion on C3 than on P3 and 01 (p = 0.002). During 
recovery sleep, we also observed an HSD event which lasted 10 seconds after the onset 
of one sleepwalking episode but HSD was not observed during any of the other 
postarousal EEG recordings 21. 
IN SERT TABLE 1 ABOUTHERE 
There was no significant difference in the proportion of episodes preceded by 
HSD-I0s or HSD-30s during simple episodes (type 1) as compared to relatively more 
complex ones (type 2 and 3) (p values> 0.05). 
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Delta wave build-up and delta wave clusters prior to somnambulistic episodes 
The number and the percentage of somnambulistic episodes preceded by delta 
wave build-up or by a delta wave cluster during baseline and recovery sleep on the F3, 
C3, P3, and 01 derivations as a function of episode complexity is presented in Table 2. 
There was no significant difference in the proportion of episodes preceded by delta wave 
. build-up or by delta wave clusters during baseline and recovery sleep for any of the 
derivations (p values > 0.05). Delta wave build-up (both nights combined) occurred 
significantly more frequently on F3 than on other derivations (p = 0.01) but no 
significant differences were found between derivations for delta wave clusters. 
INSERT TABLE 2 ABOUT HERE 
There was no significant difference in the proportion of episodes preceded by 
delta wave build-up or delta wave clusters during simple episodes (type 1) as compared 
to relatively more complex ones (types 2 and 3) (p values> 0.05). 
DISCUSSION 
HSD during NREM sleep 
The main goal of this study was to assess the topography of HSD during the 
NREM sleep of adult sleepwalkers and control subjects during baseline and recovery 
sleep. As hypothesized, sleepwalkers had a significantly higher ratio of HSD/stage 2 and 
HSD/stage 3 on both study nights. One unexpected result was that sleepwalkers' ratio of 
HSD/stage 4 and HSD/SWS was significantly higher only during baseline recordings on 
frontal and central derivations due principally· to. the presence of HSD during NREM 
sleep of adult subjects who were free of any major sleep disoider. That HSD was found 
in 8 of the 10 controls during baseline recording and in 9 of the 10 after sleep 
deprivation contrasts with previoùs reports indicating that high amplitude delta activity 
is a normal occurrence in the sleep of children under the age of 922, 23, but extremely 
rare13, 19 or over absent! 1 in adults. 
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Our finding that HSD occurs frequently in the sleep EEG of adult 
somnambulistic patients during NREM sleep that is unaccompanied by sleepwalking 
episodes was previously reported 13, 24, 25. However, our results from both study nights 
refine these observations by showing that HSD is significantly more prevalent during 
stage 4 sleep as compared to stage 2 and 3, and that sleep deprivation results in a 
significant increase in the ratio of time in HSD/stage 4 sleep on the frontal derivation for 
sleepwalkers and on the frontal and central ones for control subjects. The significant 
effect of sleep deprivation on the ratio of HSD/stage 4 is more· pronounced in control 
subjects and possibly suggest the presence of a ceiling effect in sleepwalkers. 
Although sleepwalkers have been described as having a greater number of 
arousals during SWS preceded by EEG slow wave synchronisation6, 11, 19,26, our results 
show that HSD also occurs frequently in the NREM sleep of sleepwalkers and controls. 
without the presence of arousal reactions. Furthermore, despite the significant increase 
in HSD during stage 4 after sleep deprivation, there was no significant difference in the 
number of awakenings from SWS between the two nights in both groups7. The data 
further demonstrate that HSD can be observed during stage 2 sleep. 
HSD events may be viewed by sorne in relation to the cyclic alternating pattern 
(CAP) which expresses the organized complexity of arousal-related phasic events in 
NREM sleep27, 28. Specifically, one CAP subtype (Al) could overlap with HSD as it is 
characterized by synchronized EEG patterns (e.g., delta bursts), by low delta power and 
a frontal predominance29. In addition, when compared to controls adult sleepwalkers 
show an increased CAP rate, and in the Aisubtype in particular6. However, these two 
types of EEG activity are distributed differently during sleep and show differential 
reactions to sleep deprivation. While the number Al events remain unchanged across the 
first three sleep cycles30 and after 40 hour of sleep deprivation31 , supplemental analyses 
of our data (not reported in the results section) revealed that all HSD ratios occurred 
significantly more frequently during the first third of the night than during subsequent 
sections, and during the second third compared to the last one for both sleep periods. 
Our data also showed that unlike Al events, HSD increases during stage 4 after sleep 
deprivation. 
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The functional significance of HSD remains unclear. Early studies suggested that 
HSD in sleepwalkers was related to CNS immaturilf' 3, 25. The aforementioned results 
speak against this hypothesis. The data rather suggest that HSD is related to the 
expression of the homeostatic process underlying sleep regulation. According to the 
widely recognized two-process model of sleep regulation, the sleep-wake cycle is 
regulated by the interaction of two processes: a circadian process and a homeostatic 
process 32~ 33. The intensity and dynamic of SWS and SWA (spectral power in the 0.75-
4.5 Hz band) are considered to represent the expression of the homeostatic process, and 
are typically present in greater amount at the beginning of the night and decline 
exponentially as the night progresses34, 35. Furtheimore, data indicate that the increase in 
SW A is primarily due to an increased amplitude of delta waves36 and that this amplitude 
is greater at the beginning. of the night and decreases as sleep progresses37. These 
findings suggest that higher amplitude delta waves are associated with the higher 
homeostatic pressure present early during the sleep period. 
The increased number of arousals during SWS in sleepwalkers in comparison 
with that of controls6, 7, 11-13, 26, 38 and the presence of somnambulistic episode per se 
results in significant sleep fragmentation and interfere with normal build-up of SW A i l, 
12,38. As suggested by others ll , 39, this sleep fragmentation and resulting sleep deprivation 
increases the pressure for sleep and for SWS in particular. We hypothesize that the 
higher sleep pressure from sleepwalkers' homeostatic process results in· the generation of 
delta waves with increased amplitude that appear during stage 2 sleep and reach 
maximal intensity during stage 4. The significant increase in HSD during stage 4 
observed after sleep deprivation may thus result from both sleep pressure and increased 
sleep fragmentation (i.e., increased frequency of behavioral episodes) in sleepwalkers 
and from sleep deprivation· in controls. AU HSD ratio variables occurred significantly 
more frequently during the first third of the night than during subsequent sections, and 
during the second third compared to the last one for both sleep periods. This 
demonstrates that HSD occurrs more frequently at the beginning of the sleep period and 
that it shows an ovemight de cline as previously demonstrated for SW A34, 35. 
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This hypothesis is also consistent with the finding of HSD and high amplitude 
delta waves during SWS of adults with sleep-disordered breathing, another sleep 
disordered population characterized by considerable sleep fragmentation and sleep 
deprivationl4, 40. Taken together, these results provide strong evidence that the sleep 
EEG of adult sleepwalkers contains an unusually high proportion of HSD during SWS 
but that HSD also occurs in the SWS of normal controls and of patients with sleep-
related respiratory disorders. 
The topographical data for all HSD-related variables revealed a robust fronto-
central gradient in the expression of the se forms of delta activity. These findings are in 
accordance with our hypothesis given the frontal predominance in EEG power for SWA 
during normal sleep4l, 42 and the fact that the rebound in SWA induced by sleep 
deprivation (i.e., sleep pressure) is more pronounced over the brain's frontal regions43-45. 
Delta wave counts and delta amplitude have also been. found to be greatest in frontal 
regions46. 
Our topographical results also have important methodological implications since 
r 
montages and leads used to assess HSD have greatly varied across studies. When scored 
simultaneously on more than one derivation, HSD will be found in varying amounts 
depending on the topographie location of the leads selected. Moreover, the derivation 
used to score HSD is not al ways clearly identified and the duration and amplitude 
components of HSD are not always specified by researchers. These methodological 
shortcomings in the study of HSD add to those highlightedby Schenck et al. l7. 
HSD prior to somnambulistic episodes 
A secondary aim Df this study was to investigate the temporal and topographie 
distribution of HSD prior to sornnambulistic episodes. There was no evidence for a 
temporal accumulation of HSD during 5-min windows immediately preceding the 
episodes recorded at baseline and no differential effect between simple episodes and 
more complex ones. These findings are consistent with those of Schenck et al. 17 who 
found that most behavioural and nonbehavioural arousals from SWS in adults with 
sleepwalking or sleep terrors were not preceded by delta-wave build-up, by EMG 
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activation, or by an acceleration of the EKG. Sleep deprivation, however, significantly 
increased the time spent in HSD on the frontal and central derivations during the 5-min 
windows prior to the episodes. 'In accordance with our hypothesis, this could reflect 
augmented sleep pressure following 40 hours of sleep deprivation. 
None of the somnambulistic episodes from SWS were preceded by an HSD event 
on C3 in the 10 seconds prior to their onset (HSD-lOs) and only 20% were preceded by 
an HSD event in the 30 seconds (HSD-30s). Even though we used a more liberal criteria 
for HSD and a longer period prior to clinical events (i.e., 30 seconds), these results are in.· 
opposition to reports that aIl episodes of arousal disorders are preceded by HSD Il, 12 but 
are consistent with the finding that somnambulism is only occasionally associated with 
HSD5,9, 13. Sleep deprivation resulted in a smaIl, but not statistically significant, increase 
in the proportion of episodes preceded by HSD-lOs and HSDA-30s ori most derivations 
and no significant differences were found between simple and relatively more complex 
episodes. 
Using Schenck et al.'sl7 operationalizations for EEG delta wave build-up and 
delta wave clusters, approximately 60% of the somnambulistic episodes recorded on C3 
were preceded by delta wave build-up while less than 15% showed evidence of delta 
wave clusters. These figures are comparable to those reported by Schenck et al 17 . Sleep 
deprivation did not influence the proportion of episodes precede,d by delta wave build-up 
or clusters on any derivation. Furthermore, these variables did not discrimiIiate between 
simple behavioural events (type 1) and more complex ones (types 2 and 3). These 
findings are consistent with those of Schenck et al. 17 who found no significant 
differences in delta wave build-up or delta clusters between arousals with or, without 
vigorous behaviors. Finally, our topographical analyses revealed frontal predominance 
delta-wave build-up but not for delta clusters. 
CONCLUSION 
To our knowledge, this is the first study to have systematically investigated the 
occurrence and topographical distribution of HSD with an array of measures both during 
normal sleep and following sleep deprivation. The most salient findings are: a) when 
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compared with the sleep EEG in control subjects, HSD occurs more frequently during 
sleepwalkers' sleep EEG, b) sleep deprivation Ieads to increased HSD during stage 4 
sleep in both groups, c) HSD recorded in patients and controis shows a' clear fronto-
central gradient both during baseline and recovery sleep, and d) there is no evidence that 
somnambulistic episodes are immediately preceded by a build-up in HSD or by any 
HSD-related variables. These findings reinforce the results from previous studies14, 17 in 
demonstrating that regardless of how it is measured, HSD has low specificity for the 
diagnosis ofNREM parasomnias. We suggest that HSD may be related to the expression 
of the horneostatic precess underlying sleep regulation. If so, then the occurrence HSD 
would be expected to be preferentially related to factors that deepen sleep, such as young 
age, hyperthyroidism, fever, sleep fragmentation, or sleep deprivation. Further studies 
are required to investigate the exact neurophysiological mechanisrns underlying HSD 
and Îts relationship to SW A. 
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Table 1. 
Number and percentage of somnambulistic episodes from slow-wave sleep (SWS) preceded by HSD-10s or HSD-30s as a 
function of episode complexity. 
HSD-10 seconds, n (%) HSD-30 seconds, n (%) 
F3 C3 P3 01 F3 C3 P3 01 
Baseline night (n=5) 2 0 0 0 2 1 1 0 
Complexity 1 (40) (0) (0) (0) (40) (20) (20) (0) 
Recovery night (n=30) 13 3 2 1 26 16 5 5 
Complexities 1, 2 & 3 . (43.3) (10) (6.7) (3.3) (86.7) (53.3) (16.7) (16.7) 
Both nights combined (n=35) 15 3 2 1 28 17 6 5 
Complexities 1, 2 & 3 (42.9) (8.6) (5.7) (2.9) (80) (48.6) (17.1) (14.3) 
Recovery night 10 2 2 1 19 11 5 4 
Complexity 1 (n=22) (45.5) (9.1) (9.1) (4.5) (86.4) (50) (22.7) (18.2) 
, 
Both nights combined 12 2 2 1 21 12 6 4 
Complexity 1 (n=27) (44.4) (7.4) (7.4) (3.7) (77.8) (44.4) (22.2) (14.8) 
Recovery night 3 1 0 0 7 5 0 1 
Complexities 2 and 3 (n=8) (37.5) (12.5) (0) (0) (87.5) (62.5) (0) (12.5) 
Percentage values are given in parentheses. HSD-10s refers to the hypersynchronous delta activity (HSD) events occurring 
during the 10 seconds prior to somnambulistic episodes; HSD~30s refers to the hypersynchronous delta activity (HSD) events 
occurring during the 10 seconds prior to somnambulistic episodes. 
;8 
Table 2. 
Number and percentage of somnambulistic episodes preceded by delta wave build-up or by delta wave clusters 
as a function of episode complexity. 
Delta wave build-up, n (%) Delta wave cluster, n (%) 
F3 01 F~ C3 P3 01 
Baseline (n=7) 6 4 3 3 1 1 1 1 
Complexity 1 (85.7) (57.4) (42.9) (42.9) (14.3) (14.3) (14.3) (14.3) 
Recovery sleep (n=37) 27 23 18 15 7 4 1 1 
Complexities 1, 2 & 3 (73) (62.2) (48.6) (40.5) (18.9) (10.8) (2.7) (2.7) 
Both nights combined (n=44) 33 27 21 18 8 5 2 2 
Complexities 1, 2 & 3 (75) (61.4) (47.7) (40.9) (18.2) (11.4) (4.5) (4.5) 
Recovery sleep 21 18 17 10 5 3 1 1 
Complexity 1 (n=29) (72.4) (62.1) (58.6) (34.5) (17.2) (10.3) (3.4) (3.4) 
Both nights combined 27 22 20 13 6 4 2 2 
Complexity 1 (n=36) (75) (61.1) (55.6) (36.1) (16.7) (11.1) (5.6) (5.6) 
Recovery sleep 6 5 1 5 2 1 0 0 
Complexities 2 & 3 (n=8) (75) . (62.5) (12.5) (62.5) (25) (12.5) (0) (0) 




Mean ratio of the time in hypersynchronous delta activity (HSD) over the time spent in 
stage 2 (panel A), 3 (panel B), 4 (panel C) and slow-wave sleep (panel D) for the F3, C3, 
P3, and 01 derivations during baseline and recoverysleep for sleepwalkers and control 
subjects. Note: The scale of the ratio values presented on the Y axis of each panel varies 
in accordance to the magnitude if the results. 
Figure 2. 
Evolution of the time in hypersynchronous delta activity (HSD) during the first 5 
. . 
minutes immediately preceding somnambulistic episodes during baseline and recovery 
sleep for the F3, C3, P3, and 01 derivations. 
Figure 3. 
Evolution of the time in hypersynchronous delta activity (HSD) during the first 5 
minutes immediately preceding somnambulistic episodes from SWS during recovery 
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Early studies found that EEG recordings during somnambulistic episodes were 
characterized by a combination of alpha, theta, and delta frequencies, without evidence 
of clear wakefulness. Thrée post-arousa1 EEG patterns associated with slow-wave sleep 
arousals were recently identified in adults with sleepwalking and sleep terrors. The goal 
of the present study was to evaluate the distribution of these post-arousal EEG patterns 
in 10 somnambu1istic patients (3 males, 7 females, mean age: 25.1, SD: 4.1) evaluated at 
baseline and following 38 hours of sleep deprivation. A total of 44 behavioral arousals 
were recorded in -the laboratory; 7 episodes at baseline (5 from SWS, 2 from stage 2 
sleep) and 37 episodes during recovery sleep (30 from SWS, 7from stage 2 sleep). 
There was no significant difference in the distribution of post-arousal EEG patterns 
identified during baseline and recovery sleep. One pattern, comprised of diffuse 
rhythmic an~ synchronous delta activity, was preferentially associated with relatively 
simple behavioral episodes but did not occur during episodes from stage 2 sleep. 
Overall, delta activity was detected in 48% of the behavioralepisodes from SWS and in 
22 % of those from stage 2. There was no evidence of complete awakening during any 
of the episodes. The results support the yiew of somnambulism as a disorder of arousal 
and suggest that the sleepwalkers' atypical arousal reactions can manifest themselves in 
stage 2 sleep in addition to SWS. 
Keywords: Parasomnias; somnambulism; sleepwalking; sleep EEG, sleep deprivation. 
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INTRODUCTION 
Sleepwalking is a parasomnia characterized by behavioral manifestations of 
various degrees of complexity and duration arising from NREM sleep (American Sleep 
Disorders Association 1997). Episodes are usually characterized 'by misperception and 
relative unresponsiveness to the environment, mental confusion, automatic behaviors, 
and memory impairment for the event (Bf0ughton, 1968; 2000; Keefauver and 
Guilleminault, 1994). Sleepwalking can result in injury to the sleeper or to oth~rs and 
patients often consult due to a history of aggressive and/or injurious behaviour during 
sleep (Moldofsky et al., 1995; Schenck et al., 1989). Sornnambulism is believed to result 
from an abnormal arousal mechanism and is thus considered a disorder of arousal 
(Broughton, 1968). Altho~gh most episodes arise from sudden but incomplete arousals 
from slow-wave sleep (SWS) (Broughton, 1968; Jacobson et al., 1965; Kales et al., 
1966; Kales et al., 1980), episodes may also occur out of stage 2 sleep (Joncas et al., 
2002; Kavey et al., ·1990; Moldofsky et al., 1995; Zucconi et al., 1995). 
Early studies conducted on 8 children and 3 adults reported that EEG recordings 
during somnambulistic episodes were characterized by a combination of alpha, theta, 
and delta frequencies, without evidence of c1ear wakefulness '(Jacobson et al., 1965; 
Kaleset al., 1966). Experimentally induced episodes in children were found to be 
associated with continuous and diffuse nonreactive alpha rhythms or to patterns of low-
voltage delta and beta activity (Broughton, 1968; Gastaut and Broughton, 1965). More 
recently, the EEG 'associated with confusional arousals in adults was described as a 
pattern of stage 1 sleep without evidence of complete awakening (Guilleminault et al., 
2001). Schenck et al. (1998) conducted a systematic review of the electrophysiological . 
events surrounding 252 behavioural and nonbehavioral arousals from SWS in 38 adults 
with injurious sleepwalking and sleep terrors. Three post-arousal EEG patterns were 
found to characterize the first 10 seconds of most arousals: 1) diffuse rhythmic and 
synchronous delta activity (:s 4 Hz), most prominent in bilateral anterior regions, II) 
diffuse and irregular moderate-to-high voltage delta and theta activity intermixed with, 
or superimposed by, alpha and beta activity; this pattern inc1uded shifts from SWS to 
stage 2 or to stage 1 sleep, and III) prominent alpha and beta activity, at times 
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intermixed with moderate voltage theta activity. Irrespective of specific EEG patterns, 
delta activity was found to be present in 44% of the post-arousal EEG recordings, with 
no differencebetween nonbehaviroal a.qd behavioural arousals. These post-arousal 
patterns, however, have not been investigated by other researchers and no attempt has 
been made to assess their pertinence for behavioral episodes arising from stage 2 sleep. 
Our group recently showed that sleep deprivation significantly increases the 
frequency and the complexity of somnambulistic episodes recorded in the laboratory 
(Joncas et al., 2002). Given the lack of information on EEG activity· during 
somnambulistic events, the main goal of the present study was to use the data collected 
by Joncas et al. (2002) to evaluate post-arousal EEG patterns associated with behavioral 
episodes recoded at baseline and following 38 hours of sleep deprivation. Secondary 
goals were to assess potential differences in observed patterns as a function of sleep . 
stage and behavioral arousal complexity. 
METHODS 
Subjects 
Subjects were 10 adult sleepwalkers (3 males, 7 females, mean age: 25.1, SD: 
4.1) who reporteda minimum of 2 to 3 somnambulistic episodes per month over the past 
six months. Ten sex and age-matched controls were also investigated. Exclusion criteria 
consisted of the following: 1) the presence of another sleep disorder and/or an hourly 
index greater than ten for respiratory events (apnea, hypopnea) or periodic leg 
moveinents during sleep (PLMS); 2) the presence of a major psychiatric disorder; 3) the 
presence or history of a neurological disorder; and 4) use of medications that could 
influence sleep architecture or the EEG. 
Procedure 
PartIcipants were recorded for three nights. A screening night ensured that they 
were free of any major sleep disorder. The second night served as baseline recordings. 
One week later, subjects retumed to the sleep laboratory for the 38 hour sleep 
deprivation protocol which proceeded as follows: after their normal morning awakening, 
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, subjects were instructed to go about their day as usual but were forbidden from taking 
any naps. They then came to the laboratory in the evening where an ambulatoiy device 
was installed and subjects spent the remainder of the night as well as the following day 
under constant supervision to ensure maintained wakefu1ness. Their sleep was recorded 
during their recovery night. To control for habituation effects, half of the subjects had 
the sleep deprivation on their third and 1ast visit, whi1e the other ha1f had it during their 
second stay with the base1ine recording occurring on the third visit. 
Data Acquisition 
Polygraphic recordings were conducted on a 32-channe1· Grass polygraph 
(sensitivity at 7~V, bandpass at 0.3-100 Hz). SignaIs were re1ayed to a PC, digitized at a 
samp1ing rate of 128 Hz, and digitally filtered with an upper cutoff frequency of 64 Hz. 
EEG recordings and e1ectrode placement were performed according the 10-20 system 
(F3, F4, F7, F8, C3,C4, P3, P4, 01, 02, T3, T4, T5, T6) with a linked-ear reference. 
EMG, EOG, ECG, respiration, and oxygen saturation were a1so recorded. Twenty-
second epochs from the C3/ A2 1ead were used to visually score sleep stages according to 
estab1ished criteria (Rechtschaffen and Kales, 1968). 
Scoring of post-arousal EEG activity 
Post-arousal EEG activity for each behavioral arousal was categorized according 
to the three patterns identified by Schenck et al. (1998): I) diffuse rhythmic and 
synchronous delta activity (::::; 4 Hz), II) diffuse and irregular moderate-to-high voltage 
delta and theta activity intermixed with, or superimposed by, alpha and beta activity; this 
pattern includes shifts from SWS to stage 2 or to stage 1 sleep, and III) prominent alpha 
and beta activity, at times intermixed with moderate voltage theta activity. EEG tracings 
were assessed on the scoring channel (C3/ A2) and the same 8 bipolar leads employed by 
Schenck et al. (1998) (F3-P3, F7-T3, T3-T5, T5-01, F4-P4, F8-T4, T4-T6, T6-02) over 
the duration of each behavioral arousal. If two predominant patterns were observed in 
succession, a combination of the two was used to categorize the post-arousal activity. 
Episodes during which movement and/or muscle artifacts obscured the EEG were 
rejected if the EEG contained at less than 10 consecutive seconds that could be clearly 
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scored on C3/A2. In aIl cases, the EEG was visually analysed and described by a board 
certified electroencephalographer (S.R.) and subsequently scored according to the pre-
established patterns by the second author (M.P.). To assess whether the complexity of 
the behavioral arousals was differentially related to one of the three post-arousal EEG 
patterns, each behavioral episode was scored on a 3-point scale: 1 for simple behaviors 
(e.g., resting or turning on one's hands), 2 for complex behaviors (e.g. attempting to 
1eave the bed), and 3 for actually leaving the bed (for details, see Joncas et al., 2002). 
Statistical analyses 
Chi-squares were used to compare the distribution of post-arousal EEG patterns 
for episodes recorded at baseline versus during recovery sleep, between episodes from 
SWS and stage 2 sleep, and between simple and comp1ex episodes. 
RESULTS 
Effects on sleep deprivation on somnambulistic episodes 
The effects of the 38 hours of sleep deprivation on the frequency of 
somnambulistic events as well as po1ysomnographic data have been previously reported 
(Joncas et al., 2002). None of the controls had. any behaviora1 manifestations on either 
of the two nights. A total of 7 behavioral episodes (5 from SWS, 2 from stage 2) were 
.recorded from 4 sleepwalkers at baseline while 37 episodes (30 frpm SWS, 7 from stage 
2) from 9 sleepwalkers were recorded during recovery sleep. Sleep deprivation also 
increased the comp1exity of the behavioral episodes; whereas none of the baseline 
episodes were more complex than type 1, eight of the behavioral manifestations from 
recovery sleep (alI from SWS) were oftype 2 or 3. 
EEG patterns du ring somnambulistic episodes 
The distribution of predominant post-arousal EEG patterns during 
somnambulistic episodes recorded during baseline and recovery nights is presented in . 
Table 1. Every episode contained at times at least a few seconds of movement or muscle 
artifacts, and artifacts prevented the detection of a clear EEG pattern. in about 20% of aIl 
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episodes. A visual filter for 2: 15 Hz activity was applied to the 9 rejected episodes and 
revealed the presence of pattern II in 3 episodes; the other 6 remained unreadablè. Due 
to their uncertain nature, these data were excluded from the pattern tabulations presented 
in Table 1. There was no significant difference in the distribution of post-arousal 
patterns identified for normal and recovery sleep nor for episodes arising from SWS 
versus stage 2 sleep (p values> .05). A combination of 2 patterns was required for the 
classification of 18% of somnambulistic events from SWSbut none from stage 2. 
Overall, delta activity (pattern l, II, or any combination containing patterns 1 or II) was 
detected in 48.6% (17 of 35) of arousals from SWS and in 22.2% (2 of 9) ofthose from 
stage 2. A continuous multi-channel hypersynchronous delta activity (>150 uV) which 
lasted for 10 seconds was observed after the onset of one episode during recovery SWS. 
This hypersynchronous EEG pattern was preceded by 16 seconds of delta and theta 
activity, superimposed by alpha rhythms (pattern II). Continuous (i.e., 2: 5 seconds) 
hypersynchronous delta activity was not observed during any of the other post-arousal 
EEG recordings. There was no evidence of complete awakening during any of the 
behavioralepisodes. 
INSERT TABLE 1 ABOUT HERE 
The distribution of principal post-arousal EEG patterns as a function of episode 
complexity from SWS is preserited in Table 2. There was no significant difference in the 
distribution of post-arousal patterns identified during simple episodes (type 1) as 
compared to relatively more complex ones (type 2 and 3). Overall, delta activity was 
detected in 59.1 % (13 of 22) of the somnambulistic episodes of complexity 1 and in 
25% (2 of 8) ofthose classified as type 2 and 3. 
INSERT TABLE 2 ABOUT HERE 
Although pattern III was described by Schenck et al. (1998) as containing 
prominent alpha and beta activity, at times intermixed with moderate voltage theta 
activity, all16 episodes classified according to this pattern in the present study contained 
theta activity. 
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An example of each of the three main post-arousal EEG patterns is presented in 
Figs. 1-3. Fig. 4 presents a behavioral episode during which two EEG patterns (II and 
III) were observed in succession. 
INSERT FIGURES 1 - 4 ABOUT HERE 
DISCUSSION 
Approximately 80% the EEG tracings recorded during somna.tllbulistic events 
were readable. This proportion is consistent with previous findings (Schenck et al., 
1998). The two more frequently observed forms of post-arousal activity were patterns II 
(i.e., diffuse and irregular moderate-to-high voltage delta and theta activity intermixed 
with, or superimposed by, alpha and beta activity) and III (i.e., prominent alpha and beta 
activity, at times intermixed with moderate voltage theta activity). These patterns were 
also the only two that occurred during episodes emerging from Stage 2. When post-
. arousal EEG activity contained 2 patterns, temporal changes always showed a 
progression from a slower pattern to a faster one (e.g., pattern II foIlowed by pattern III), 
except for the one episode containing hypersynchronous delta activity. Taken together, 
our results indicate that delta activity is present in almost 50% of aIl episodes from SWS 
and approximately 20% of those from stage 2. These data are consistent with those of 
Schenck et al. (1998) who found that nearly half of aIl post-arousal recordings from 
SWS contained delta activity. These percentages represent conservative estimates since 
they are based on aIl the episodes recorded (i.e., including those rejected due to muscle 
or movement artifacts). The fact that the application of a high frequency filter aIlowed 
the detection of pattern Il in 3 of the 9 rejected episodes suggests that an important 
proportion of episodes with artifacts also contain delta activity. 
Although sleep deprivation is known to intensify both SWS and resulted in a 
five-fold increase in the frequency of somnambulistic manifestations, there was no 
evidence for a: differential effect on post-arousal EEG activity. Our results show that 
EEG activity associated with somnambulistic events arising out of stage 2 can be 
classified according to the same patterns that characterize episodes from SWS. 
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When post-arousal activity for simple behavioral events (type 1) was compared 
to relatively more complex episodes (type 2 or 3), it was found that pattern 1 (diffuse 
rhythmic and synchronous delta activity) was present in the former but absent from the 
latter. These findings are consistent with the results of Schenck et al. (1998) who found 
that pattern 1 was sometimes present during arousals with nonvigorous behaviours but 
never during arousals with vigorous behaviours. These results suggest that diffuse 
rhythmic and synchronous delta activity, is more likely to accompany simple 
somnambulistic episodes than complex ones, and that it only occurs during events 
emerging from SWS as opposed to stage 2 sleep. 
As was the case in previous studies (Broughton, 1968; Kales et al., 1966; 
Schenck et al., 1998; Guilleminault et al., 2001), none of the somnambulistic episodes 
contained evidence of clear wakefulness even though complex behavioural events were 
recorded during recovery _sleep, including sitting up in bed, attempting to leave the bed, 
and actually jumping out of bed. The post-arousal patterns highlight the dissociation 
between cortical and motor activities during such episodes, since sleepwalkers can 
perform motor activities (normally associated with wakefulness) while showing EEG 
patterns indicative of sleep or partial sleep. These results support the conception of 
somnambulism as a disorder of arousal and suggest that sleepwalkers' atypical arousal 
reactions can manifest them~elves in stage 2 sleep as in SWS. 
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Table 1. 
Distribution of post-arousal EEG patterns during somnambulistic episodes. See text for a description of each of the 3 EEGpatterns. 
EEG patterns Baseline night Recovery night Baseline and recovery nights combined 
SWS Stage 2 SWS Stage 2 SWS Stage 2 SWS + stage 2 
(n= 5) (n = 2) (n = 30) (n= 7) (n = 35) (n= 9) (n = 44) 
1 0(0%) 0(0%) 1 (3.3%) 0(0%) 1 (2.9%) 0(0%) 1 (2.3%) 
II 0(0%) 0(0%) 8 (26.7%) 2 (28.6%) 8 (22.9%) 2 (22.2%) 10 (22.7%) 
III 2 (40%) 2 (100%) 9 (30%) 3 (42.9%) 11(31.4%) 5 (55.5%) ·16 (36.4%) 
1 & II 0(0%) 0(0%) 3 (10%) 0(0%) 3 (8.6%) 0(0%) 3 (6.8%) 
1 & III 2 (40%) 0(0%) 1 (3.3%) 0(0%) 3 (8.6%) 0(0%) ., 3 (6.8%) 
II & III 0(0%) 0(0%) 2 (6.7%) 0(0%) 2 (5.7%) 0(0%) 2 (4.5%) 
Movement 1 (20%) 0(0%) 6(20%) 2 (28.6%) 7 (20%) 2 (22.2%) 9 (20.5%) 
artifacts 
Table 2. 
Distribution of post-arousal EEG patt~rns for episodes from SWS as a function 
of complexity. See text for a description of each of the 3 EEG patterns. 
EEGpattem Baselinenight Recovery night 
Complexity 1 Complexity 1 Complexity 2 & 3 
(n= 5) (n = 22) (n=8) 
l 0(0%) 1 (4.5%) 0(0%) 
II 0(0%) 6 (27.2%) 2 (25%) 
III 2 (40%) 6 (27.2%) 3 (37.5%) 
l & II 0(0%) 3 (13.6%) 0(0%) 
l & III 2 (40%) 1 (4.5%) 0(0%) 
II & III 0(0%) 2 (9.2%) 0(0%) 





Example of post-arousal EEG pattern 1 during a behavioral episode from stage 4 sleep in 
a 19 year old man. The EEG shows diffuse and rhythmic delta activity and is most 
predominant in the anterior regions. 
Figure 2. 
Example of post-arousal EEG pattern II during a behavioral episode from stage 4 sleep 
in a 23 year old woman. The EEG shows irregular delta and theta activity intermixed 
with faster activity. 
Figure 3. 
Example of post-arousaI EEG pattern III during a behavioral episode from stage 3 sleep 
in a 22 year old man. The EEG shows relatively low voltage, fast frequencies, 
intermixed with theta activity. Alpha activity is predominant in the posterior regions. 
Figure 4. 
Example of post-arousal pattern II followed by pattern III during a behavioral episode 
from stage 4 sleep in a 28 year old woman. At the beginning of the episode, the EEG 
shows diffuse and irregular delta and theta activity. Later, there is a flattening of the 






3. Discussion et conclusion 
Dans le premier volet de cette thèse, les objectifs principaux étaient d'étudier 
l'effet de la privation de sommeil et des éveils forcés sur la fréquence des épisodes de 
somnambulisme en laboratoire de sommeil et d'évaluer l'efficacité de ces manipulations 
comme outil diagnostique du somnambulisme. L'objectif principal du deuxième volet 
était d'approfondir nos connaissances sur la physiopathologie de cette parasomnie, soit 
par l'étude de l' ADH et par l'analyse de l'EEG durant les épisodes de somnambulisme. 
3.1. Effets d'une privation de sommeil de 25 heures de sommeil 
Le premier article portait sur l'effet d'une privation de sommeil de 25 heures sur 
la fréquence et la complexité des épisodes de somnambulisme emegistrés en laboratoire 
auprès de trente somnambules adultes référés consé"cutivement à la clinique du sommeil 
de l'Hôpital Sacré-Cœur ainsi que de dix autres somnambules qui présentaient un 
trouble du sommeil concomitant. 
L'analyse des données PSG a permis tout d'abord d'observer les effets connus 
d'une privation de sommeil de 25 heures qui sont en lien avec l'augmentation de la 
pression homéostatique sur les variables du sommeil, incluant une augmentation 
significative du SLP ainsi qu'une diminution de la latence au sommeil et des stades 1 et 
2 (Gaudreau, Morettiniet al., 2001). Par ailleurs, cette période de sommeil de 
récupération est aussi caractérisée par une diminution de la durée totale du sommeil et 
de la latence au sommeil paradoxal puisque le sommeil est initié à une période où la 
pression circadienne à l'éveil augmente' et où la propension circadienne au sommeil 
paradoxal est élevée (Gaudreau, Morettini et al., 2001). Ces résultats démontrent ainsi la 
validité de notre procédure expérimentale. 
La privation de sommeil de 25 heures a également permIS d'augmenter 
significativement la fréquence des épisodes de somnambulisme en laboratoire. En effet, 
le nombre de manifestations cliniques a approximativement triplé durant le sommeil de 
récupération comparativement à la nuit standard. De plus, la privation de sommeil a 
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aussi entraîné une augmentation significative du nombre de patients qui ont présenté au . 
moins un événement clinique en laboratoire. Ces données montrent que, même si la 
fréquence des épisodes de somnambulisme rapportée par les patients était très variable 
dans leur environnement naturel, seulement trois des 30 patients (10%) n'ont pas eu de 
manifestations comportementales à la suite de la privation de sommeil alors que la 
moitié d'entre eux (50%) n'en avaient pas présentées durant la nuit de base. De plus, nos 
résultats suggèrent que cette procédure est également efficace chez un sous-groupe de 
patients qui présentent un index élevé de MPJS ou encore un syndrome léger d'apnées 
du sommeil. 
Nos données démontrent également que le nombre de patients qui a eu au moins 
une manifestation comportementale plus complexe en laboratoire est significativement 
plus élevé durant le sommeil de récupération comparativement à la nuit de base. En fait, 
alors que seulement cinq des 40 (12.5%) patients ont présenté un total de cinq épisodes 
plus complexes (type 2 ou 3) durant la nuit de base, 14 parmi ces derniers (35%) ont 
expérimenté un total de 22 épisodes plus complexes durant le sommeil de récupération. 
Ces épisodes plus complexes comprenaient, entre autres, des comportements avec ou 
sans somniloquie tels que s'assoir dans le lit, essayer d'en sortir ou même, plus 
rarement, sauter en dehors du lit. La privation de sommeil de 25 heures permet donc 
d'augmenter significativement la probabilité d'enregistrer des manifestations cliniques 
en laboratoire et d'observer un ou plusieurs épisodes ayant une plus grande complexité, 
permettant ainsi de faciliter le diagnostic du somnambulisme à partir de mesures 
objectives comme la .PSG et les enregistrements audio-visuels· et le diagnostic 
différentiel de cette parasomnie. 
Ces résultats concordent avec ceux de deux autres études qui ont démontré 
qu'une privation de sommeil, respectivement de 24 heures et de 38 heures, augmente 
significativement la fréquence des événements cliniques en laboratoire (Joncas et al., 
2002; Mayer et al., 1998). En regroupant les données des trois études, 55 des 60 (91,7%) 
somnambules ont eu au moins un épisode en laboratoire durant le sommeil de· 
récupération alors que seulement 31 d'entre eux (51,7%) en avaient présenté au moins 
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un durant la nuit de base; cette différence se révèle fortement significative (x2 (1) = 
23,64, P < 0.00001). Ces données contrastent avec celles rapportées dans une autre étude 
qui n'a pas trouvé d'effet significatif d'une privation de sommeil de 36 heures sur la 
fréquence des épisodes (Guilleminault et al., 1998). Bien que' peu de détails 
méthodologiques soient inclus dans l'article de Guilleminault et al. (1998), il est 
possible que ce résultat contradictoire puisse s'expliquer par un manque de puissance 
statistique puisque seulement sept patients ont été étudiés. Cette différence pourrait aussi 
être reliée à la . fréquence des manifestations cliniques des patients dans leur 
environnement naturel. En effet, tous les patients de l'étude de Guilleminault et al. 
(1998) rapportaient en moyenne six à sept épisodes par semaine alors que ceux des trois 
autres études, incluant celle présentée dans cette thèse, rapportaient une fréquence qui 
variait de quelques épisodes par année à plusieurs fois par semaine. De plus, seulement 
deux des 40 (5%) patients de notre étude rapportaient une fréquence presque aussi 
élevée, soit entre cinq et sept épisodes par semaine. Comme les épisodes de 
somnambulisme surviennent majoritairement en SLP et qu'ils affectent l'expression du 
processus homéostatique, il est possible que les patients présentant un nombre très élevé 
d'épisodes se retrouvent en privation de sommeil secondaire à une plus grande 
fragmentation du sommeil reliée aux manifestations cliniques. D'ailleurs, contrairement 
aux trois autres études, tous les sujets de Guilleminault et al. (1998) ont présenté au 
moins un événement durant la nuit de base. Ce résultat diffère aussi des études PSG sur 
le somnambulisme auprès d'échantillons plus grands qui rapportent des manifestations 
comportementales durant le sommeil standard chez une proportion de patients variant 
entre 29% et 40%. (Blatt et al., 1991; Moldofsky et al., 1995; Schenck et al., 1989). De 
plus, dans notre étude, un des deux patients qui rapportaient une fréquence variant entre 
cinq et sept épisodes par semaine est le seul de l'échantillon qui a eu un événement 
clinique de moins durant le sommeil de récupération comparativement à la nuit de base. 
Ainsi, il est possible qu'un effet plafond affecte l'efficacité de la privation de sommeil 
chez les patients qui ont déjà un nombre très élevé d'épisodes. 
Un autre facteur qui varie entre ces études est la proportion d'hommes et de 
femmes. À notre connaissance, les différences entre les sexes n'ont pas été évaluées 
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dans les études PSG sur le somnambulisme incluant celles portant spécifiquement sur 
l'effet de la privation de sommeil. Nos résultats indiquent: 1) qu'il n'y a pas de 
différence significative dans les paramètres de sommeil entre les hommes et les femmes, 
2) que la fréquence mensuelle d'épisodes rapportée par les hommes et les femmes dans 
leur environnement naturel est comparable, et 3) que la privation de sommeil entraîne 
une augmentation significative de la fréquence des épisodes chez les deux sexes. 
Cependant, les hommes ont eu plus d'épisodes de somnambulisme en laboratoire que les 
femmes durant la nuit de base et durant le sommeil de récupération. De plus, nous avons 
observé qu'une proportion significativement plus grande d'hommes (75%) que de 
femmes (33%) ont eu au moins une manifestation comportementale dtirant la nuit de 
base alors qu'aucune différence n'a été observée durant le sorrimeil de récupération 
(respectivement, 100% chez les hommes et 83% chez les femmes). La raison pour 
laquelle les hommes ont plus d'épisodes de somnambulisme en laboratoire que les 
femmes n'est pas connue. Cependant, cette observation pourrait être en lien avec la 
sécrétion des hormones sexuelles telles que l'estrogène et la progestérone. En effet, il a 
été rapporté, chez les femmes, que le somnambulisme et les terreurs nocturnes peuvent 
survenir parfois exclusivement durant la période prémenstruelle (Schenck & Mahowald, 
1995b). De plus, les épisodes de somnambulisme semblent diminuer au cours de la 
grossesse lorsque ces niveaux d'hormones sont très élevés (Hedman et al., 2002; Snyder, 
1986). Nous avons aussi constaté, lors d'une étude de cas, que les épisodes de 
somnambulisme ont cessé durant la grossesse chez une somnambule qui en avait 
fréquemment auparavant (Pilon, Lord & Zadra, données non publiées). Plusieurs études 
ont aussi démontré que les femmes qui prennent la pilule contraceptive ont moins de 
SLP que celles qui n'en prennent pas et qui ont un cycle menstruel naturel (Bak~r & 
Driver, 2007; Dzaja et al., 2005; Moline et al., 2003; Parry et al., 2006). Cette influence 
des hormones synthétiques sur la quantité de SLP pourrait aussi avoir un impact sur la 
fréquence des épisodes de somnambulisme. Des études futures seront donc nécessaires 
pour préciser le rôle possible des hormones sexuelles sur la fréquence des manifestations 
cliniques tant dans l'environnement naturel qu'en laboratoire. 
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Notre étude confirme que les somnambules adultes présentent un risque élevé de 
blessures au cours de leurs épisodes de somnambulisme. En effet, la moitié des patients 
rapportent une histoire de blessures associées au somnambulisme, ce qui concorde avec 
les résultats rapportés par d'autres auteurs (Denesle et al., 1998; Moldofsky et al., 1995; 
Schenck et al., 1989). Étant donné que ces blessures semblent fréquemment associées à 
des facteurs environnementaux (p. ex., la présence d'un balcon, d'escaliers ou d'objets 
dangereux), il importe de recommander aux somnambules d'aménager l'enyironnement 
physique dans lequel ils dorment afin de le rendre plus sécuritaire. 
Enfin, une des limites de la présente étude est l'absence d'un groupe contrôle. 
Cependant, aucun des sujets contrôles enregistré dans les études portant sur l'effet de la 
privation de sommeil sur le somnambulisme n'a présenté de manifestations cliniques 
(Jonc as et al., 2002; Mayer et al., 1998). Il en est de même pour les sujets sans troubles 
du sommeil qui ont participé à des protocoles semblables de 25 heures de privation de 
sommeil (Carrier et al., 2006; Gaudreau, Morettini et al., 2001). Ensemble, ces données 
indiquent que la privation de sommeil augmente la probabilité d'~nregistrer des épisodes 
en laboratoire chez les personnes prédisposées au somnambulisme. 
3.2. Effets d'une privation de sommeil de 25 heures et des éveils forcés 
Le deuxième article portait principalement sur l'effet des éveils forcés par des 
stimuli auditifs durant une nuit standard et à la suite d'une privation de 25 heures de 
sommeil chez dix somnambules et dix sujets contrôles. 
L'analyse des données PSG de sommeil a permIS de confirmer que les 
paramètres de sommeil des somnambules et des sujets contrôles sont comparables durant 
la nuit standard (sans éveil forcé), ce qui concorde avec d'autres études démontrant une 
macrostructure normale du sommeil chez les somnambules (Blatt et al., 1991; Gaudreau 
et al., 2000; Schenck et al., 1989). De plus, la seule variable qui s'est révélée 
significativement différente entre les deux groupes durant les périodes de sommeil avec 
les éveils forcés est le pourcentage de stade 2. Ce dernier était plus élevé chez les 
somnambules que les sujets çontrôles. Cette différence pourrait s'expliquer par le fait 
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que le SLP des somnambules est plus fragmenté durant les périodes de sommeil avec 
des éveils forcés, étant donné qu'il y a eu plus d'épisodes de somnambulisme. Cette 
fragmentation du sommeil pourrait, par conséquent, entraîner une augmentation du stade 
2 chez les somnambules. 
L'analyse de ces deux périodes de sommeil (nuit de base et sommeil de 
récupération) avec des éveils forcés a également mis en évidence une différence dans la 
microstructure du sommeil entre les deux groupes. En effet, le nombre d'éveils en SLP a 
augmenté significativement durant le sommeil de récupération chez les somnambules· 
comparativement à la nuit de base, alors qu'aucune différence significative n'a été 
observée chez les sujets contrôles. Des analyses supplémentaires révèlent aussi que le 
nombre d'éveils en SLP chez les somnambules augmente durant le sommeil de 
récupération sans éveil forcé comparativement à la nuit de base sans éveil forcé. De 
plus, les résultats de l'étude 1 ont mis en évidence une augmentation des éveils en SLP 
chez les somnambules à la suite de la privation de sommeil comparativement à la nuit de 
base. Ces résultats diffèrent de ceux obtenus par Joncas et al. (2002) qui n'avaient pas 
observé d'augmentation significative du nombre d'éveils en SLP à la suite d'une 
privation de sommeil de 38 heures, alors que le sommeil de récupération était initié 
durant la nuit. Ensemble, ces données indiquent que les somnambules sont 
particulièrement sensibles à l'augmentation de la pression homéostatique au sommeil 
lorsque celui-ci est initié à une période circadienne où la propension à l'éveil augmente 
(Carrier et aL, 2006; Gaudreau, Morettini et aL, 2001). Les différences entre la nuit de 
base et le sommeil de récupération avec des éveils forcés chez les somnambules et les 
sujets contrôles peuvent s'expliquer par l'interaction entre les processus homéostatique 
et circadien telle que décrite précédemment pour l'étude 1. 
À notre connaissance, cette étude est la première à démontrer que les éveils 
forcés.en SLP peuvent induire expérimentalement des manifestations cliniques chez des 
adultes somnambules et que la privation de sommeil de 25 heures permet d'augmenter 
significativement l'efficacité de ces éveils forcés à induire des épisodes en laboratoire. 
En fait, la privation de sommeil a approximativement triplé l'efficacité des éveils forcés 
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en SLP pour induire des épisodes (57,3% durant le sommeil de récupération 
comparativement à 19,8% durant la nuit de base). L'efficacité que nous avons obtenue 
durant la nuit de base chez des adultes somnambules est comparable à celle rapportée 
par Kales et al. (1966) qui ont induit sept épisodes sur 38 (18,4%) tentatives chez des 
enfants somnambules lorsqu'ils les levaient debout durant le SLP. Qui plus est, tous les 
somnambules (100%) ont eu au moins un événement induit à la suite d'un éveil forcé en 
SLP durant le sommeil de récupération alors que seulement trois des dix (30%) patients 
en ont eu durant la nuit standard. Compte tenu de la grande efficacité de la privation de 
sommeil et des éveils forcés pour induire des épisodes en laboratoire, cette procédure 
pourrait être utilisée dans les études futures afin d'étudier les . corrélats 
neurophysiologiques de l'état somnambulique à l'aide de techniques telles que les 
potentiels évoqués et l'imagerie fonctionnelle de même· que pour tenter d'étudier les 
caractéristiques du fonctionnement cognitif durant ces épisodes. 
Les données de cette étude indiquent aussi que la privation de sommeil est plus 
efficace que les éveils forcés pour augmenter la fréquence des épisodes en laboratoire 
lorsqu'ils sont utilisés seuls. Toutefois, cette étude confirme aussi que la combinaison 
d'un facteur qui augmente la profondeur du sommeil et d'un facteur qui le fragmente 
permet d'accroître significativement la probabilité d'emegistrer des manifestations 
comportementales chez les somnambules telle que suggérée parBroughton (1991). De 
plus, le fait qu'aucun des sujets contrôles n'ait eu de manifestations comportementales 
durant le sommeil ou à la suite d'un éveil forcé confirme que ces facteurs seuls ou en 
combinaison n'entraînent pas de somnambulisme, mais bien qu'ils augmentent la 
probabilité d'emegistrer des épisodes seulement chez les personnes prédisposées au 
somnambulisme. Ces données suggèrent donc que la privation de sommeil et les éveils 
forcés puissent être utilisés pour établir un protocole clinique pour le diagryostic PSG du 
somnambulisme ou pour étudier les corrélatsneurophysiologiques de cette par~somnie. 
D'autres études seront cependant nécessaires afin de mesurer la sensibilit~ et la 
spécificité de ces manipulations auprès d'un plus grand échantillon et dans diverses 
populations cliniques. L'ensemble de ces résultats apporte également un appui 
empirique aux recommandations faites aux somnambules de maintenir un horaire de 
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sommeil régulier et d'éviter les facteurs susceptibles d'augmenter la profondeur du 
sommeil ou de le fragmenter comme en évitant la privation de sommeil ou les stimuli 
environnementaux potentiellement dérangeants. 
Compte tenu de la différence observée entre les hommes et les femmes dans 
l'étude 1, des analyses supplémentaires des données ont été effectuées de manière 
exploratoire puisque cet échantillon était plus petit (quatre hommes et six femmes). Ces 
dernières révèlent qu'il n'existe pas différence significative entre les hommes et les 
femmes pour la fréquence estimée des épisodes dans l'environnement naturel et pour le 
nombre total d'épisodes enregistrés durant les quatre périodes de sommeil (avec ou sans 
éveils forcés). Cependant, un effet significatif de la période de sommeil (F(1,8) = 5,921, 
P = 0,041) et du sexe (F(1,8) = 7,194, P = 0,028) a été trouvé pour le nombre d'épisodes 
induits en SLP, révélant que la privation de sommeil augmente significativement la 
fréquence moyenne des épisodes en SLP chez les hommes et les femmes et que les 
hommes ont eu plus d'épisodes induits en SLP durant les deux périodes de sommeil 
avec des éveils forcés. Il va sans dire que l'absence de différence significative entre les 
deux sexes pour le nombre total d'épisodes pourrait être reliée à un manque de puissance 
statistique. D'autres études avec des échantillons plus grands pourraient permettre de 
documenter davantage les différences potentielles entre les hommes et les femmes ainsi 
que les raisons pouvant expliquer ces dernières. 
Nos données indiquent que, durant la nuit de base et le sommeil de récupération, 
l'intensité moyenne (approximativement 50 dB) des stimuli auditifs qui ont induit des 
épisodes de somnambulisme est comparable à celle des stimuli auditifs qui ont induit des 
éveils complets tant chez les somnanibules, que chez les sujets contrôles. Cette intensité 
est également comparable à celle obtenue dans les études sur les seuils d'éveil en SLP 
chez des adultes sains durant une nuit standard (Rosa & Bonnet, 1985; Williams et al., 
1964). Cependant, les études sur les seuils d'éveils ont démontré que ces derniers 
augmentent après une privation de sommeil (Ferrara et al., 1999; Rosa & Bonnet, 1985; 
Williams et al., 1964). Le fait que l'intensité requise des stimuli pour produire un éveil 
complet ou un épisode de somnambulisme n'augmente pas à la suite de la privation de 
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sommeil de 25 heures pourrait s'expliquer par le fait que le sommeil de récupération 
s'est déroulé durant la journée à une période où la propension de l'horloge biologique à 
l'éveil augmente, alors que les études sur les seuils d'éveil se déroulaient durant un 
sommeil de récupération nocturne. Enfin, ces résultats suggèrent, contrairement à ce qui 
a été proposé dans la littérature, que les somnambules ne sont pas des dormeurs qui se 
réveillent plus facilement (Cartwright, 2007) ou plus difficilement (Jacobson & Kales, 
1967) au cours du SLP, mais bien que les somnambules présentent une réaction d'éveil 
atypique et distincte de celle des sujets contrôles. D'autres recherches seront nécessaires 
afin de mieux comprendre les mécanismes neurophysiologiques pouvant expliquer cette 
réaction d'éveil partielle. 
Les études effectuées chez les enfants ont observé que les somnambules n'ont 
pas de souvenirs d'une activité mentale à la suite d'un épisode de somnambulisme tant 
durant les épisodes spontanés que ceux induits (Broughton, 1973; Broughton, 1968; 
Jacobson & Kales, 1967; Kales & Jacobson, 1967). Ces études ont en effet noté une 
amnésie complète des épisodes même lorsque les somnambules s'éveillaient 
spontanément à la suite d'un épisode. Compte tenu des objectifs de notre étude, nous 
avions pris la décision de ne pas intervenIr lors des manifestations comportementales 
hormis si les comportements ~taient agités ou représentaient un risque de blessures. 
Dans les quatre cas où nous avons dû intervenir (incluant trois épisodes induits), les 
somnambules ont rapporté qu'une expérience subjective contenant des éléments 
perceptuels, cognitifs et affectifs accompagnait les épisodes ainsi qu'un sentiment 
d'urgence ou une logique sous-tendaient leurs actions; De plus, cette expérience 
phénoménale correspondait aux comportements qui ont été observés en laboratoire. Par 
exemple, lors d'un événement clinique, induit par un éveil forcé, une patiente s'est 
soudainement assise dans le lit, le visage apeuré, et a regardé vers le plafond de la 
chambre. Elle a par la suite pointé du doigt à plusieurs reprises vers le plafond en 
gémissant, pour ensuite commencer à s'enlever les électrodes une par une avec agitation. 
Lors de notre intervention, elle a mentionné avoir entendu quelqu'un lui dire qu'elle 
devait s'arracher les électrodes si elle ne voulait pas mourir étouffée puisque ces 
dernières étaient attachées au plafond. Même si nous ne croyons pas que cette 
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expérience subjective précipite les épisodes de somnambulisme en tant que tel, ces 
observations soulèvent des questions importantes sur le rôle possible que joue cette 
expérience phénoménale dans le déroulement des épisodes de somnambulisme. D'autres 
- auteurs ont d'ailleurs noté que les somnambules adultes rapportent parfois le souvenir 
d'une activité mentale ou des hallucinations en relation avec leurs épisodes de 
somnambulisme (Guilleminault et al., 2001; Kavey & Whyte, 1993; Kavey et al., 1990; 
Keefauver & Guillemineault, 1994; Montplaisir & Demers, 1983; Schenck, 2005; 
Schenck et al., 1989). Dans une étude préliminaire auprès de 34 somnambules, nous 
avons observé qu'environ 75% d'entre eux rapportaient un contenu mental ou une 
expérience subjective qui accompagnait souvent ou toujours leurs épisodes de 
somnambulisme (Zadra et al., 2006). De plus, seulement 15% d'entre eux mentionnaient 
que leurs épisodes de somnambulisme n'étaient j~ais reliés à un sentiment d'urgence 
ou une motivation quelconque à bouger. Cette étude a aussi démontré que 65% des 
patients rapportaient souvent ou toujours avoir ressenti des émotions durant leurs 
épisodes de somnambulisme et 47% d'entre eux soulignaient avoir perçu des éléments 
de leur environnement réel durant leurs épisodes. L'ensemble de ces résultats suggère 
que des éléments perceptùels, affectifs et cognitifs pourraient jouer un rôle important 
dans l'expérience subjective du somnambulisme chez l'adulte, ouvrant ainsi la porte à 
des études futures. Il importe toutefois de souligner que l'état neurophysiologique propre 
au somnambulisme aff~cte fort probablement le rappel de cette expérience. 
3.3. Analyse de l'activité delta hypersynchrone (ADH) 
La troisième étude visait à étudier l'ADH durant le sommeil lent chez des 
somnambules et des sujets contrôles durant une nuit de base et à la suite d'une privation 
de sommeil de 38 heures, de même que précédant les manifestations comportementales 
chez les somnambules. 
Les données démontrent que l'ADH est plus fréquente chez les somnambules 
que chez les sujets contrôles, mais seulement durant la nuit de base. De plus, l'ADH 
augmente significativement chez les deux groupes de participants à la suite d'une 
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privation de 38 heures de sommeil et cette augmentation est plus marquée au niveau des 
régions frontales du cerveau. La présence d'ADH durant le sommeil des sujets contrôles 
est un résultat inattendu de cette étude, d'autant plus que cette activité a été observée 
chez la majorité d'entre eux (chez huit des dix sujets contrôles durant la nuit de base et 
chez neuf des dix sujets contrôles durant le sommeil de récupération). En effet, bien que 
l'amplitude élevée des ondes delta soit considérée comme un événement normal chez les 
enfants sains de moins de neuf ans (Bliwise, 2000·; Klackenberg, 1983), l'ADH a été 
décrite comme un événement plus rare chez les enfants plus âgés et même très rare ou 
absent chez les adultes sans trouble du sommeil (Blatt et al., 1991; Espa et al., 2002; 
Espa et al., 2000; Kales et al., 1966). Nos données indiquent également que l'ADH ne 
précédait que. rarement le début des épisodes de somnambulisme, ce qui corrobore les 
résultats obtenus par d'autres chercheurs (Guilleminault et al., 1995; Kavey et al., 1990; 
Schenck et al., 1998). L'ensemble de ces résultats démontre donc que l'ADH n'est pas 
spécifique au sommeil des somnambules. 
Certains chercheurs ont proposé que l'ADH pourrait être reliée à une immaturité 
du système nerveux central (Jacobson & Kales, 1967; Kales, Soldatos, Caldwell et al., 
1980). Cependant, nos données vont à l'encontre de cette hypothèse. En effet, nos 
résultats suggèrent plutôt que l'ADH serait reliée à l'expression du processus 
homéostatique sous-jacent à la régulation du sommeil. Cette hypothèse est cohérente 
avec le fait que l'ADH est plus fréquente tant chez les somnambules que chez les sujets 
contrôles lorsque la pression du sommeil est la plus élevée, selon le modèle à deux 
processus de régulation du sommeil (Borbely & Acherman, 2005). De plus, 
l'augmentation de l'ADH est également plus marquée au niveau de la région frontale à 
la suite d'une privation de sommeil chez les somnambules et chez les sujets contrôles, ce 
qui correspond également à la prédominance frontale de l'AOL à la suite d'une privation 
de sommeil (Cajochen et al., 1999; Finelli et al., 2001). Enfin, le fait que l'ADH se 
retrouve aussi chez des adultes qui souffrent d'un trouble de la respiration au cours du 
sommeil (Himanen et al., 2004; Pressman, 2004) appuie également cette hypothèse, 
puisque ce trouble du sommeil est aussi ·caractérisé par une fragmentation importante du 
sommeil et par une privation de sommeil. 
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Bien que les substrats neurophysiologiques des mécanismes sous-jacents à 
l'ADH demeurent inconnus, il est possible que l'ADH représente une augmentation de 
l'activité neuronale impliquée dans la génération de l'activité delta durant le sommeil 
lent. Il est connu que cette activité résulte de l 'hyperpolarisa~ion croissante des neurones 
thalamo-corticaux et corticaux (Steriade et aL, 1993). Au cours du sommeil lent, ces 
derniers vont passer d'un mode oscillatoire dans la fréquence sigma, fréquence résultant 
d'un état d'hyperpolarisation intermédiaire au niveau du potentiel membranaire, à un 
mode oscillatoire dans la fréquence delta, fréquence à laquelle le potentiel membranaire 
est le plus hyperpolarisé (Merica & Fortune, 2004; Steriade et aL, 1993; Steriade, 2005). 
L'ADH pourrait donc résulter d'un niveau d'hyperpolarisation neuronale encore plus 
élevé comparativement à celui associé à l'activité delta «normale». Les substrats 
neurophysiologiques de l'ADH ainsi que sa. relation avec i' AOL devront être explorés 
dans des études ultérieures. 
3.4. Analyse de l'EEG durant les épisodes de somnamb.ulisme 
La quatrième étude portait sur l'activité de l'EEG durant quarante-quatre 
épisodes de somnambulisme enregistrés durant une nuit de base et à la suite de 38 heures 
de privation de sommeil. 
Les données ont démontré que l'EEG durant les épisodes de somnambulisme 
peut être classé selon trois patrons distincts d'activité (seul ou en combinaison) qui ont 
été décrits en relation avec les dix premières secondes des éveils en SLP, avec ou sans 
manifestations comportementales, chez des adultes souffrant d'un· trouble de l'éveil 
(Schenck et al., 1998). Ces patrons comprenaient: a) une activité delta rythmique et 
diffuse, b) une activité diffuse dans les fréquences delta et thêta, avec présence d'activité 
alpha et bêta etc) une activité de type alpha et bêta prédominante. Bien que tous les 
épisodes de somnambulisme contenaient au moins quelques secondes d'artéfacts 
musculaires ou reliés aux mouvements, l'activité de l'EEG était illisible pour seulement 
20% d'entre eux. Ce résultat concorde avec celui rapporté par Schenck et al. (1998). Nos 
données indiquent également que les patrons de l'EEG des épisodes de somnambulisme 
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en stade 2 peuvent être classés selon les mêmes patrons qui caractérisent les épisodes en 
SLP. Ceci suggère donc que l'éveil atypique des somnambules se manifeste de manière 
similaire en SLP et en stade 2. De manière générale, l'activité delta était présente dans 
près de la moitié des épisodes en SLP et dans 22% d'entre eùx durant le stade 2. De 
plus, aucun des événements cliniques ne contenait une activité comparable à celle d'un 
éveil complet, ce qui corrobore les résultats des études antérieures (Broughton, 1968; 
Gastaut & Broughton, 1965; Guilleminault et al., 2001; Kales et al., 1966). Enfin, nos 
données suggèrent que l'activité delta diffuse et synchronisée soit plus susceptible 
d'accompagner les épisodes somnambuliques simples que ceux plus complexes, une 
observation qui est en accord avec celle de Schenck et al. (1998). L'ensemble de ces 
résultats démontre bien la dissociation qui caractérise le somnambulisme, c'est-à-dire l,a 
présence de comportements moteurs, qui ressemblent à ceux observés lors de l'éveil, 
alors que l'EEG révèle une activité corticale propre au sommeil complet ou partiel. 
Une étude de cas, au moyen de la tomographie par émissions de simples photons, 
démontre une augmentation de 25% du débit cérébral régional dans le cortex cingulaire 
postérieur et le cervelet durant un épisode de somnambulisme comparativement au SLP 
(Bassetti et al., 2000). Comme le souligne Bassetti et al. (2000), le cortex cingulaire fait 
partie du réseau fonctionnel qui module les comportements impliqués dans les processus 
émotionnels et le cervelet est impliqué dans la régulàtion de la motricité. De plus, ces 
auteurs ont noté une diminution du débit sanguin cérébral dans les aires corticales 
associatives fronto-temporales durant cet épisode de somnambulisme comparativement à 
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l'éveil, ce qui est comparable à la diminution déjà observée chez les sujets sains en SLP 
comparatiyetnent à l'éveil (pour une recension des écrits voir Dang-Vu et al., 2007; 
Maquet, 2000). Bassetti et al. (2000) proposent que cette désactivation puisse expliquer 
plusieurs caractéristiques retrouvées durant les épisodes de somnambulisme, comme 
l'absence de conscience de soi, la confusion et l'amnésie rétrograde. Selon cette étude, 
le somnambulisme pourrait résulter de l'activation sélective des circuits thalamo-
cingulaires et de la persistance de l'inhibition des autres systèmes thalamo-corticaux de 
l'éveil. Ces observations préliminaires d'activations et de désactivations corticales et 
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sous-corticales durant le somnambulisme supportent aussi l'état de dissociation 
caractérisant les activités cérébrale et comportementale du somnambule. 
3.5. Avenues de recherches futures 
L'efficacité de la privation de sommeil lltilisée seule ou combinée aux éveils 
forcés en SLP ouvre la porte à plusieurs pistes d'explorations futures qui permettront 
d'approfondir les connaissances sUr la physiopathologie du somnambulisme. Certaines 
de ces avenues futures seront explorées, s'additionnant à celles qui ont été soulevées au 
cours de la discussion de chacun des articles. 
Tout d'abord, l'utilisation de l'imagerie fonctionnelle telle la tomographie par 
émissions de simples photons utilisée par le groupe de Bassetti et al. (2000) représente 
un défi important dans l'étude du somnambulisme étant donné l'impossibilité de prévoir 
la survenue des épisodes. Compte tenu de la grande efficacité de la privation de sommeil 
et des éveils forcés pour induire expérimentalement des épisodes en laboratoire, il serait 
alors possible d'utiliser cette procédure pour déterminer précisément le moment où 
l'induction d'un épisode serait tentée en SLP et de préparer, par conséquent, l'injection 
d'un marqueur radioactif. L'utilisation d'un tel protocole permettrait d'étudier les 
corrélats neurophysiologiques du somnambulisme auprès d'un grand nombre de patients 
et de comparer l'activité cérébrale des épisodes de somnambulisme aux éveils complets 
en SLP de somnambules et de sujets contrôles. De plus, il serait intéressant de 
caractériser les patrons cérébraux d'activations et de désactivations propres à certains 
types d'épisodes (p. ex., en comparant les épisodes avec des manifestations motrices 
plus complexes à ceux plus simples ou ceux qui sont accompagnés de somniloquies à 
ceux qui ne le sont pas). 
Une deuxième avenue prometteuse serait d'utiliser les potentiels évoqués pour 
étudier l'état somnambulique. Des études ont démontré que l'utilisation des potentiels 
évoqués durant l'éveil, l'endormissement et les différents stades de sommeil permet de 
mieux comprendre le traitement de l'information propre à ces différents états 
fonctionnels (Atienza et al., 2001; Bastuji et al., 2003; Colrain & Campbell, 2007). Chez 
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les somnambules, Broughton (1968) a observé que les potentiels évoqués présentent une 
réactivité différente aux stimuli visuels lors des éveils forcés en SLP comparativement 
au SLP et à l'éveil. À notre connaissance, les potentiels évoqués auditifs n'ont jamais été 
étudiés chez des somnambules. Il serait donc intéressant d'utiliser le protocole de 
privation de sommeil et des éveils forcés afin de mesurer les potentiels évoqués, en 
appliquant un paradigme Oddball auditif par exemple, chez des somnambules durant 
leurs épisodes et de les comparer à ceux obtenus, tant chez des somnambules que des 
sujets contrôles, lors des différents stades de sommeil, des éveils complets au cours du 
sommeil et de l'éveil. Ce type d'étude permettrait de mieux comprendre la capacité des 
somnambules à traiter l'information auditive durant les épisodes de somnambulisme et 
d'en évaluer l'évolution temporelle durant ces épisodes. 
L'utilisation combinée de la privation de sommeil et des éveils forcés pourrait 
aussi permettre d'étudier l'expérience subjective durant les épisodes de somnambulisme. 
Ainsi, les somnambules pourraient être systématiquement questionnés selon un 
protocole standardisé à la suite d'un événement clinique. De plus, comme ce protocole 
permet d'enregistrer des épisodes induits et spontanés en laboratoire, il serait intéressant 
de comparer l'expérience subjective caractérisant ces deux types d'événements cliniques 
et de vérifier si l'application de stimuli environnementaux (auditifs ou autres) semble 
influencer le contenu de cette expérience subjective. 
Des études ont indiqué que les épisodes de troubles de l'éveil sont précédés 
d'une augmentation significative de l'AOL (Espa et al., 2000) ou du delta lent (0,75 à 2 
Hz) (Guilleminault et al., 2001). De plus, l'analyse topographique de l'EEG précédant 
les terreurs nocturnes a révélé une augmentation significative de la puissance du delta 
sur les régions frontales et centrales comparativement aux sections contrôles de l'EEG 
(Zadra &. Nielsen, 1998). Étant donné que la privation de sommeil augmente 
significativement la fréquence et la complexité des épisodes en laboratoire, il serait 
intéressant d'étudier la puissance et la distribution topographique de l'EEG précédant les 
épisodes de somnambulisme afin de comparer la complexité et l'occurrence temporelle 
des événements (SLP versus stade 2). De plus, la privation de sommeil et les éveils 
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forcés en SLP pourraient permettre de comparer'la puissance et la distribution de l'EEG 
précédant les épisodes induits et de ceux qui surviennent spontanément en laboratoire, 
de même que l'EEG précédant les éveils forcés en SLP qui ont induit un épisode de ceux 
qui n'en ont pas induit. Ainsi, il serait possible de vérifier si les éveils forcés qui ont 
induit des épisodes, comparativement à un éveil complet, sont associés à une 
augmentation de la puissance delta plus marquée sur les régions frontales et centrales. 
De plus, parmi les traitements non pharmacologiques du somnambulisme, 
l'utilisation de l'hypnose ou de l'auto-hypnose a démontré une efficacité thérapeutique 
tant chez les adultes que les enfants (Eliseo, 1975; Gutnik & Reid, 1982; Haury et al., 
2007; Hurwitz et al, 1991; Kennedy, 2002; Kohen et al., 1992; Reid, 1975; Reid et al., 
1981). Cependant, l'effet de ce traitement sur les paramètres PSG des somnambules 
n'est pas connu. Il pourrait être intéressant d'utiliser le protocole de privation de 
sommeil et des éveils forcés chez les somnambules avant le début du traitement par 
hypnose et de les réévaluer systématiquement selon la même procédure à la fin du 
traitement. Une telle étude permettrait, entre autres, d'évaluer si l'hypnose entraîne des 
changements spécifiques dans les paramètres PSG du sommeil ou dans l'analyse 
spectrale au cours du sommeil, en plus de permettre d'évaluer si cette procédure s'avère 
efficace pour diminuer la' fréquence des événements en laboratoire dans des conditions 
qui favorisent leurs apparitions. 
Enfin, il importe de souligner que d'autres études seront nécessaires afin de 
mesurer la sensibilité et la spécificité de l'utilisation de la privation de sommeil et des 
éveils forcés en SLP auprès d'un plus grand échantillon de somnambules et dans 
diverses populations cliniques. 
3.6. Contributions originales 
Cette thèse contribue de différentes façons. aux connaissances sur la 
physiopathologie du somnambulisme. Tout d'abord, l'article 1 est la première étude 
prospective à avoir évalué l'efficacité de la privation de sommeil comme .outil 
diagnostique du somnambulisme auprès d'une grande populàtion de somnambules 
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adultes qui ont été référés consécutivement dans une clinique du sommeil. De plus, cette 
étude démontre pour la première fois que les hommes somnambules ont plus de 
manifestations cliniques en laboratoire que les femmes, même si la fréquence. rapportée 
• dans leur environnement naturel était comparable. L'article 2 a démontré pour la 
première fois, à notre connaissance, que les éveils forcés en SLP peuvent induire 
expérimentalement des épisodes de somnambulisme en laboratoire chez des adultes 
somnambules et que la privation de sommeil permet d'augmenter significativement 
l'efficacité· de ces éveils forcés en SLP. De plus, cette étude est la première à avoir 
vérifié expérimentalement si la combinaison d'un facteur qui augmente la profondeur du 
sommeil et d'un autre qui le fragmente permet d'augmenter la probabilité d'enregistrer 
un événement clinique en laboratoire. L'article 3 de cette thèse est la première étude à 
avoir évalué l'ADH à la suite d'une privation de sommeil chez des somnambules et chez 
des sujets contrôles ainsi que la topographie de cette activité. Les résultats ont permis de 
proposer une nouvelle hypothèse quant à la signification fonctionnelle de cette activité. 
L'article 4 est la première étude à répliquer de manière indépendante les trois patrons 
d'activité de l'EEG qui avaient été décrits en relation avec les éveils en SLP chez des 
personnes avec un trouble de l'éveil. Cette étude démontre pour la première fois que les 
épisodes de somnambulisme provenant du stade 2 peuvent être classés selon les mêmes 
patrons que les épisodes en SLP. 
En somme, cette thèse a permIS d'élargir notre saVOIr concernant la 
physiopathologie du somnambulisme et supporte l'hypothèse selon laquelle le 
somnambulisme est un trouble de l'éveil. De plus, ces travaux démontrent que la 
privation de sommeil et les éveils forcés en SLP sont des techniques efficaces pour 
augmenter la fréquence des ~pisodes de somnambulisme en laboratoire. Ces données 
indiquent donc que ces manipulations peuvent être utilisées seules ou en combinaison 
afin d'étudier les corrélats neurophysiologiques du somnambulisme où dans 
l'établissement d'un protocole clinique pour le diagnostiè PSG de cette parasomnie. 
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Annexe 1. Critères diagnostiques du somnambulisme selon l'ICSD-II1 
A. Ambulation occurs during sleep 
B. Persistence of sleep, an altered state of conSClOusness or 
impaired judgment during ambulatiqn demonstrated by at least 
one ofthe following: 
i. Difficulty in arousing the person 
ii. Mental confusion when awakened from an episode 
iii. Amnesia (complete or partial) for the episode 
iv. Routine behaviors that occur at inappropriate times 
. v. Inappropriate or nonsensical behaviors 
vi. Dangerous.or potentially dangerous behaviors 
C. The disturbance is not better explained by another sleep disorder, 
medical or neurological disorder, mental disorder, medication 
use, or substance use disorder. 
1 American Academy of Sleep Medicine. (2005). ICSD-II: The International 
Classification of Sleep Disorders: Diagnostic and Co ding Manual (2nd ed.). 
Westchester, Illinois: American Academy of Sleep Medicine. 
Annexe 2. Critères diagnostiques du somnambulisme selon le DSM-IV1 
A. Épisodes répétés' au cours desquels le sujet quitte son lit et 
déambule pendant son sommeil; ces épisodes surviennent 
habituellement au cours du premier tiers de la période principale 
de sommeil. 
B. Au cours de ses déambulations, le sujet a un visage Inexpressif, 
le regard vide, et ne réagit guère aux efforts de son entourage 
pour communiquer avec lui ; il ne peut être réveillé qu'avec 
beaucoup de difficultés. 
C. Au réveil (à la fin de l'épisode de somnambulisme ou le 
lendemain matin), le sujet ne garde aucun souvenir de l'épisode. 
D. Quelques minutes après le réveil d'un épisode de 
somnambulisme, les activités mentales et le comportement ne 
sont plus perturbés (bien qu'il puisse y avoir une brève période 
initiale de confusion et de désorientation). 
E. Le somnambulisme est à l'origine d'une souffrance marquée ou 
d'une altération du fonctionnement social, professionnel ou dans 
d'autres domaines importants. 
F. La perturbation n'est pas liée aux effets physiologiques directs 
d'urte substance (p. ex., une substance donnant lieu à abus, un 
médicament) ou d'une affection médicale générale. 
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